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Wie i ch bereits friiher ausgefiihrt 1) habe, kann man die Methoden, 
die den Grad der Blutalkaleszenz zu bestimmen suchen, in 2 Gruipen 
einteilen, von welchen die erste ind i rekt  aus der Untersuehung des 
Urins oder der Alveolarluft der Lunge, die zweite d irekt  aus der 
Untersuchung des Blutes die Alkaleszenz u ermitteln bestrebt ist. 
Die erste der indirekten Methoden will aus der HShe des im Urin ge- 
fundenen Ammoniakst ieksto f fs  Schliisse auf den Grad der Blut- 
alkaleszenz ziehen. Da n~imlieh der Harnstoff ira KSrper synthetisch 
durch Zusammenlagerung von Alnmoniak und Kohlens~ure ntsteht, 
so werden, wenn aus irgend einem Grunde ira KSrper S~uren auftreten, 
dieselben zum Teil durch das Ammoniak neutralisiert. Die Folge 
davon wird eine vermehrte Ammoniak- und verminderte Harnstoff- 
ausseheidung im Urin sein. Nun kann es sieh aber, wie besonders 
P faund ler  2) betont bat, bel einer vermehrten Ammoniakausseheidung 
ira Urin auch um eine primer gestSrte Harnstoffbildung ira KSrper 
und um keine abnorme S~urebildung handeln. Deswegen ist es sehon 
aus diesem Grunde allein keineswegs erlaubt, aus einem vermehrtœ 
Ammoniakgehalt iraUrin auf eine S~urevermehrung ira Blute in jedem 
Falle zu schliessen. 
Eine weitere indirekte Bestimmung des Grades der Blutalkaleszenz 
beruht auf der quantitativen Untersuchung der A lveo lar lu f t  auf 
Kohlens~ure. Nach Haldane und Zuntz ist n~imlich der Partial- 
druek der Kohlens~iure in der Alveolarluft gleieh der ira Blute. Wenn 
also durch abnorme Produktion saurer Stoffe ira KSrper der Partial- 
druck der Kohlens~ure ira Blute sinkt, so muss er demnach auch in den 
Alveolen sinken. 
1) Miinchn. med. Wochenschr. 1912, Nr. 22. 
2) Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 60, S. 719 u. Bd. 54, S. 247. 
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Nun bat aber Hasselbalehl)  naehgewiesen, dass nus einer ~nde- 
rung der alveol~iren CO 2- Spannung nur dann auf die Bildung von 
intermediiiren sauren Produkten gesehlossen werden kann, wenn die 
Reizbarkeit des Atemzentrums dieselbe bleibt. Eine erniedrigte alveoliire 
C02-Spannung kann einzig und allein dureh eine erhShte Reizbarkeit 
des Respirationszentrums hervorgerufen sein und deswegen ieht immer 
ein Vorhandensein von abnorm intermedigr gebildeten Siuren mit 
Sieherheit beweisen. 
Weiterhin hat Siebeek 2) gefunden, dass bei pathologisehen Zu- 
stiinden die Luft im Lungenhohlraume ganz ungleiehmgssig zusammen- 
gesœ sein kann. Man hutte sieh vorher vorgestellt, dass die Luft 
in den Alveolen und in den tieferen Teilen der Lunge gleiehmiissig 
gemiseht sel und hat nur unter dieser Voraussetzung, wie bereits 
erwihnt, angenommen, dass der Partialdruek der Kohlensiiure in den 
Alveolen und im Blute derselbe sei. Siebeek bat dann ausserdem 
noeh gezeigt, dass bei versehiedenen pathologisehen Zustgnden die 
alveolire Kohlensiiurespannung gewShnlieh zu niedrig gefunden wird, 
und dass sehon allein deswegen ans den erhaltenen tiefen Werten nur 
sehr vorsiehtig Sehliisse auf den Grad der Blutalkaleszenz u 
ziehen sind. 
Aber selbst unter der u dass die HShe des Kohlen- 
s~iuregehaltes des arteriellen Blutes und der Lungenalveolarluft stets 
gleieh ist, so darf doela der Kohlensiurepartialdruek d s Blutes allein 
auela nus anderen Griinden nieht als der absolut riehtigœ Mal~stab der 
Blutalkaleszenz, wie ieh unten zeigen werde, angesehen werden. 
Neben diesen indirekten Methoden de r Blutalkaleszenzbestimmung 
gibt es nun versehiedene direkte: Es wurde versueht, dureh Bestim- 
mung des Kohlensi iuregehaltes im Blute einen Sehluss auf 
seine Alkaleszenz u ziehen. Man bat dabei eine bestimmte Menge 
Blut mit einer starken Siure behandelt und die sieh dabei entwiekelnde 
Kohlensiiure gemessen. Fr. Walter3), von wele5em diese Methode 
stammt, nahm dabei an, dass der Kohlensiuregehalt des Blutes pro- 
portional seinem Gehalte au Alkalien steigt und fiillt, weil die Kohlen- 
siure im Blute nur zu einem geringen Teile frei, im wesentliehen aber 
an Alkalien gebunden sei. Da aber die Gesamtalkaleszenz des Blutes 
nieht nur dureh den Gehalt an Karbonaten, sondern noeh dureh den 
an Phosphaten, EiweisskSrpern u d deren Abbauprodukten (s.spiter) be- 
dingt ist, so wird man dur& die Kohlensiiurebestimmung nieht die 
1) Biochem. Zeitschr. Bd. 46, S. 403. 1912. 
2) Deutsches Archiv 9 klin. Med. Bd, 107, S. 252. 
3) Arehiv 9 eperimentelle Path l. u. Pharmak. Bd. 7, S. 148. 
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Gesamtalkaleszenz des Blutes, sondern nur diejenige rmitteln, welehe 
in dem Blut in Form von Ka~'bonaten vorhanden ist. 
Aber auch diesen Teil der Alkaleszenz eigt die genannte Unter- 
suchungsmethode quantitativ nieht genau an, da das Karbonat in 
zwei Verbindungen als Mono- und Bikarbonat ira Blute vorkommt. 
W~re die Kohlens~ure ira Blute nur als Nao CO s vorhanden, so wiirde 
doppelt so riel Alkali durch die gleiche Menge der gefundenen Kohlen- 
s~ure angezeigt werden, als wenn sie als NaH CQ ira Blute existierte. 
Eigent]ich miisste demnaeh auch die durch den Kohlens~uregehalt 
des Blutes gefundene Blutalkaleszenz ira arteriellen und venSsen Blute 
voneinander verschieden sein, da in den Lungen das Bikarbonat zum 
grossen Telle in Karbonat umgewandelt wird. 
Der Kohlens~uregehal t  des Blutes zeigt also nur e inen 
Teil der Minerala lkaleszenz an, wobeinoehbetont werden muss, 
dass er aueh dureh andere Massnahmen variieren kann (starke Venti- 
lation der Lungen, herabgeSetzte oder vermehrte C02-Produktion bei 
gleichbleibender Abgabe derselben i  den Lungen usw.). Demnaeh darf, 
wie namentlieh Magnus Levy 1) betont bat, der CO2-Gehalt des 
venSsen Blutes weder als der absolut richtige Mal~stab der Blutalkales- 
zenz noch als das einzig anwendbare quantitative Vergleichsverfahren 
bel ihrer Bestimmung angesehen werden. 
Uberhaupt war man friiher der Meinung, dass das Blut seine al- 
kalische Reaktion haupts~ehlich dem Gehalt an Alkalikarbonaten und 
Alkaliphosphaten verdankt. Es war deswegen das ganze Bestreben bel 
quantitativen Reaktionsbestimmungen ira Blute darauf gerichtet, die 
Menge dieser Stoffe zu ermitteln, und es wurde dabei das ira Blute vor- 
handene Eiweiss a]s indifferenter Stoff betrachtet. Man bat deswegenver- 
sueht, dureh die Best immung der Minera lbestandte i le  d s Blutes 
die Mineralalkaleszenz des Blutes zu ermitteln und diese mit der Ge- 
samtalkaleszenz zu identifizieren. Lehmann 2) bat zu diesem Zwecke 
die Asehe des Blutes analysiert und die iiberschiissigen basischen 
.~quivalente, d. h. diejenigen, die nicht an Chlor und Phosphors~ure 
gebunden sind, bereehnet. Diese Methode ist jedoch, da sie zu um- 
sti~ndlich ist und eine ziemliehe Menge Blut zut Untersuehung erfordert, 
fiir klinische Zweeke nicht geeignet, ausserdem ist zu bedenken, dass die 
Wertigkeit der einzelnen Mineralien nnd demnach aueh der Grad ihrer 
basischen und sauren Eigenscha9 in den einzelnen Ve~bindungen sehr 
verschieden sein kann. 
Ganz besonders i t aber zu betonen, dass mit'der zuletzt genannten 
1) In v. Nordens Handb9 der Pathologie des Sto9 Bd. 1, S. 195. 
2) Pfliigers Archiv. Bd, 58, S. 428. 
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Untersuehungsmethode nur die Mineralalkaleszenz und nicht die Ge- 
samtalkaleszenz des Blutes ermittelt wird. Denn die Gesamtalkaleszenz 
des Blutes setzt sieh nieht nur aus der Summe der in ihm enthaltenen 
Mineralbestandteile zusammen, sondern aueh aus organisehen S~uren 
(Milehs~ure, Harns~ure usw,), fliiehtigen basisehen Bestandteilen 
(Ammoniak usw.), welehe unter pathologisehen Prozessen an Menge 
sehr zunehmen kSnnen. Ausserdem ist von den Eiweissk6rpern bekannt, 
dass sie grosse Mengen von Basen und Siiuren in sieh aufzunehmen 
vermSgen, ohne dass die Reaktion der Fliissigkeit hierdureh entspreehend 
gei~ndert wiirde. 
Ferner hat man versueht, die Alkaleszenz des Blutes durch Titra-  
ri on mitre]st S~uren zu bestimmen, und es ist ja im al]gemeinen iiblich, 
dass die Alkaleszenz einer Fl~issigkeit durcit diejenige Menge Siiure 
ausgedriiekt wird, welehe zur Neutralisation eines gewissen Quan- 
tums derselben otwendig war. Der Neutralpunkt wird dabei dureh 
einen Indikator (Laekmus usw.) angezeigt, weleh letzterer in saurer 
LSsung eine andere Farbe als in seinen alkalisehen salzartigen Ver- 
bindungen bat. 
Nun sind aber gegen diese Methode der Alkaleszenzbestimmung 
des Blutes die versehiedensten Ei wendungen gemaeht worden: 
Da die einzelnen Indikatoren einen versehiedenen Neutralitgts- 
punkt haben, so miisste man selbstverstiindlieh nur mit einem Indikator 
titrieren und den Neutralitiitspunkt des Blutes alsdann auf diesen 
beziehen. Dies w~ire nieht weiter hinderlieh, da alsdann die gefundene 
Alkaleszenz des Blutes einfaeh nur auf diesen einen Indikator Bezug 
h~itte. Da nun aber, wie Ostwald betont, die einzelnen Indika- 
toren differente ehemisehe Verbindungen und zwar entweder Siiuren 
oder Basen sind, so miissen bei Zusatz derselben zu dem Blute Reak- 
tionen in ihm auftreten, dureh welehe die Alkaleszenz veriindert werden 
kann. Denn das Blut stellt wie bereits erw~ihnt ein Gemiseh von allen 
m6gliehen sehwaehen S~iuren, Basen, basisehen und sauren Salzen dar, 
welehe bei Zusatz einer di~ferenten Fliissigkeit in ihrer Zusammensetzung 
und Reaktion gegndert wird. 
Eine _~nderung der Reaktion des Blutes tritt natiirlieh stets aueh 
bei Zusatz der Titriersiiure ein, weil hierdureh fortwghrend neue 
ehemisehe Verbindungen entstehen und das Verhiiltnis der aktuellen 
und potentiellen Reaktion des Blutes wghrend des Hinzufiigens der 
Titriersguren einen ~ortwiihrenden Weehsel erf~ihrt. Wiirde das 
Blut in seinen einzelnen Bestandteilen dabei sieh nieht qualitativ 
iindœ so kSnnte man vielleieht eine Herabsetzung oder VergrSsserung 
der Alkaleszenz bei einem und demselben Mensehen quantitativ be- 
merken. Da dies aber nieht der Fall ist, so ist sehon allein deswegen bel 
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den Untersuchungen des Blutes verschiedener Individuen mittels 
Titration in der Bewertung der gefundenen Resultate die grSsste Vor- 
sicht am Platze. 
Auch ist zu bedenken, dass, wenu nun wirklich bel der Titration 
der Neutralpunkt anscheinend erreicht ist, alsdann diese Fliissigkeit 
nicht neutral sein muss, da z. B. stets bel einer mit Lackmus gefundenen 
alkalischen Reaktion des Blutes doch noch freie Kohlens~ure, saure 
Salze und H-Ionen in der Blutfliissigkeit vorhanden sind. Die Titration 
sagt demnach liber die ,,aktuelle Reaktion" des Blutes, d. h. iiber die 
Anwesenheit von freien S~iuren- oder Basenvalenzen, welche in unserem 
KSrper auf die Gewebszellen ihre physiologische oder pathologische 
Wirkung ausiiben, gar nichts aus. 
Weiterhin ist gegen die Titrationsmethode b i der quantitativen 
Bestimmung der Blutalkaleszenz einzuwenden, dass die EiweisskSrper 
des Blutes, wie schon oben bei der Mineralalkaleszenz erw~hnt, grosse 
Mengen der neutra]isierenden S~uren resp. Basen festlegen kSnnen, 
weswegen ebenfalls kein quantitativ richtiger MaBstab fiir die Alkales- 
zenz erzielt werden kann. Ferner werden durch die Titration von lack- 
farbigem oder deckfarbigem Blute keine sicheren Werte erhalten, da 
durch dus Lackfarbigmachen des Blutes das Blut in seiner Zu- 
sammensetzung und seinem chemischen Gleichgewichte sicherlich ge- 
stSrt wird. 
Ausserdem bat man versucht, die Bluta]kaleszenz durch Titration 
der nach vorheriger Behandlung mit Ammonsulfat ihres Eiwei~ses 
beraubten Blutfliissigkeit zu bestimmen. Die mittels dieses Verfahrens 
erhaltenen Werte g~ben uns aber nur die Mineralalkaleszenz und nicht 
die Gesamta]kaleszenz desBlutes an, und sie stimmen, wie Fr. Kraus 1) 
gezeigt hat, genau mit den Alka]eszenzwe9 welche man aus den Asche- 
analysen des Blutes erh~lt, iibereln. Es ist klar, dass die mittels der 
Titrationsmethode ohne vorherige Ausf~llung der Bluteiweissstoffe 
gefundenen Alkaleszenzwerte b tr~chtlich hSher als die Werte fiir die 
Mineralalkaleszenz sind. So zeigten Parallelversuche von Lehmann ~), 
dass bel Pferdeblut die Gesamtalkaleszenz bei titrimetrischer Bestim- 
mung 832 mg NaOH auf 100 ccm Blut betrug. Dagegen war die 
Mineralalkaleszenz bel demselben Blut durch Ascheanalysen berechnet 
240 mg, und die Alkaleszenz aus dem Kohlens~uregehalt bestimmt 
270 mgr. Der Unterschied riihrt, wie schon erw~hnt, offenbar daher, 
dass dis Eiweissstoffe Siiuren und Basen zu binden vermSgen und man 
1) Zeitschr. f Heilkunde. Bd. 10, S. 106 und Fes~schri9 der Universit~t Graz 
aus Anlass der Jahresfeier am 15. XI. 1897. 
2) Verhandlungen derphysiol. Gesellschaft Berlin. 1892/93, S. 556. 
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bei direkter Titration des Serums ohne vorherige Ausfgllung des Ei- 
weisses ausser dem Gehalt an titrierbarem Alkali noeh das Sgure- 
bindungsvermSgen des Eiweisses mitbestimmt. 
Nun hgngt nach derTheorie der elektrolytischen Dissoziation von 
Svante  Ar rhen ius  die Reaktion einer Fliissigkeit von ihrem Gehalt 
an Wasserstoff- und Hydroxylionen ab. Sind beide in einer LSsung 
in gleieher 3Ienge vorhanden, so ist die Reaktion derselben eutral 1), 
bei einem Uberschuss von Wasserstoffionen tsteht saure, von Hydroxyl- 
ionen alkalisehe Reaktion. 
Will man also die Reaktion einer Fliissigkeit bestimmen, so hat 
man nur nStig, die Wasserstoffionen bel einer bestimmten Temperatur 
der Fliissigkeit zu ermitteln, woraus dann sehr leieht die Hydroxylionen 
zu bereehnen sind. Wie sich n~imlieh gezeigt hat, ist das Produkt der 
Wasserstoffionen und der Hydroxylionen bei den verschiedenen Tem- 
peraturen konstant und betriigt z. B. bel 37 0 C. 2,56 • -1y Wenn 
CH = Konzentrationen der H-(Wasserstoff-)Ionen und COI{ = Kon- 
zentration der OH-(Hydroxyl-)Ionen und K eine von der Temperatur 
abh~ingige Konstante ist, so ist 
CH X C0H = K. 
Die Wassers to f f ionenkonzent ra t ion  kannnun auf verschiedene 
Weise, z. B. mittels der Rohrzuekerinversionsmethode 2) b stimmt 
werden. Da die Gesehwindigkeit der Inversion loroportional der Wasser- 
stoffionenkonzentration in einer Fliissigkeit ist, so l~sst sich die 
letztere gut feststel!en , wenn der Prozess der Inversion loo]arimetrisch 
verfolgt wird. 
Weiterhin ist die Spaltung von Methylacetat in Methylalkohol 
und Essigsaure der Wasserstoffionenkonzentration proportional3). Wird 
infolgedessen die Menge der gebildeten Essigsaure titrimetrisch bestimmt, 
so lasst sich ebenfalls die Wasserstoffionenkonzentration berechnen. 
Aueh die Zerlegung von Diazoessigester in Stiekstoff und Glykol- 
s~ureester kann ein Ma~ 9 die Wasserstoffionenkonzentration ab- 
geben4). 
Ebenso Nisst sich aus der Gesehwindigkeit der Yerseifung von 
fl~thy]acetats), der Kondensation von Diacetona]kohol in Aeeton, 
1) R. Abegg,, Die Theorie der elek~olytischen I)issoziation. 1903. S. 62. 
2) F. A. Hoffmann, Erkennung und Bestimmung der ireien Salzsiiure ira Magen- 
saf~. Zentralbl. 9 klin. Med. Bd. 10, S. 793. 1889. 
3) F. A. Hoi 9 Weitere Bemerkungen iiber SalzsSure ira Mageninhal@. 
Zen~ralbl. 9 klin. Med. Bd. 11, S. 521. 1890. 
4) Zeitschr. 9 Elektrochemie. Bd. !1, S. 525. 1905. 
5) Zeitschr. 9 physiol. Chem. Bd. 12, S. 167. 1893. 
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der Geschwindigkeit der Umwandlung von Hyoscyamin in Atropin 1) 
die Hydroxylionenkonzentration berechnen. Jedoch ist die Anwendung 
all dieser Methoden bel der Bestimmung der Reaktion des Blutes nicht 
zu gebrauchen, da die Empfindliehkeit derselben sehr gering, derYerlauf 
der chemisehen Reaktionen bel den einzelnen Methoden durch die An- 
wesenheit von Neutralsalzen i hohem 9 gestSrt wird. Ausserdem 
kSnnen sie sich an Genauigkeit mit den elektrometrischen Methoden 
nieht messen, so dass ihre Anwendung bel der Bestimmung der Wasser- 
stoffionenkonzentration ira Blute iiberhaupt nicht in Frage kommt. 
Wollen wir uns iiber das Verh~ltnis der basischen und sauren 
Valenzen des Blutes orientieren, so kommen eigentlich nur zwei Methoden 
in Betracht, n~mlich 
1: die ko lor imetr isehe oder Ind ikatorenmethode  von 
H. F r i  edenthal2); 
2. die von R. HSber 8) ausgearbe i tete  lek t rometr i sehe  
oder Gasket tenmethode.  
Die ko lo r imet r i sche  oder  Ind ikatorenmethode .  
Gibt man zu einer Fliissigkeit, deren Reaktion resp. Wasserstoff- 
ionenkonzentration man bestimmen will, gewisse Farbstoffe, sogenannte 
Indikatoren, hinzu, so nimmt die Fliissigkeit durch die Anwesenheit 
derselben eine ganz bestimmte Farbe an. Durch eine bestimmte kleine 
Ver~nderung der Ionenkonzentration n der LSsung wird die letztere 
in gesetzm~ssiger Weise andersartig ef~rbt. 
Man muss nach Frie denthal  vor Anwendung der kolorimetrischen 
Methode sich verschiedene LSsungen von genau bekannter Wasserstoff- 
ionenkonzentration herstellen und dann in der Anstellung des Ver- 
suches die Farbe soleher LSsungen von bekannter Wasserstoffionen- 
konzentration nach Zusatz genau definierter Indikatormengen mit der 
Farbe der zu priifenden Fliissigkeiten kolorimetrisch vergleichen. 
Da die tt-Ionenkonzentration n w~ssrigen LSsungen zwischen 
rund zweimal norm. H in der konzentrierten Siiure bis rund 5 • -187 
in der st~rksten Lauge sich bewegt, so teilte F r iedentha l  das ganze 
Reaktionsgebiet n 17 Reaktionsstufen in und stellte sich durch Ver- 
diinnung starker S~uren und starker Basen LSsungen her, deren H- 
9 Ionenkonzentrationen d  Reaktionsstufen tsprachen. Da in der N~he 
des absoluten 7Neutralpunktes (CH = COH = 1 • -~ bei 24 o C) auf 
diese Weise sieh genau eingestellte LSsungen ur sehwer herstellen liessen, 
1) Berichte der deu~schen chem. Gesellschatt. Bd. 21, Ab™ I, S. 1717. 1888. 
2) Zeitschr. f allgemeine Physiol. Bd. 4, S. 44. 1902. 
3) Pfliigers Archiv. Bd. 81, S. 522. 
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so bereitete r sich diese fast neutralen LSsungen durch Vermischen 
von sauren und basischen NatriumphospatlSsungen. Es wurden nun 
von F r iedentha l  (1. c.) an solchen LSsungen mit genau bekannter 
H-Ionenkonzentration ei e Anzahl von Indikatoren ausprobiert, u~d es 
konnten fiir iede Reaktionsstufe charakteristische. FarbumschUige der 
Indikatoren festgestellt werden. Die Resultate dieser Untersuchungen 
stellte F r iedentha l  tabellarisch zusammen. 
Will man nun die H-Ionenkonzentration einer Fliissigkeit be- 
stimmen, so hat man nur nStig, die letztere mit verschiedenen I dika- 
toren zu versetzen und aus den dabei auftretenden Farbumschl~igen 
die Reaktionsstufe aus der Indikatorentabelle zu ersehen. Die Ermitt- 
hng  der Zwischenstufen geschieht dann durch Zuhilfenahme der Ver- 
gleichslSsungen, mit deren F~rbung nach Zusatz des Indikators die Farbe 
der zu priifenden Fliissigkeit verglichen wird. 
Wiihrend Fr iedentha l  bel diesen Untersuchungen stets 10 ccm 
Fliissigkeit, zu welcher genau 0,1 ccm 0,01 Mol. IndikatorlSsung hinzu- 
gesetzt wurde, nahm, fiigte van  Westenr i j k  ~) statt 10 ccm Fl™ 
keit nur 0,1 ccm und J. H. Schulz  3) sogar nur 0,02 ccm der zu priifenden 
Fliissigkeit zu 0,1 ccm ges~ttigter IndikatorlSsung hinzu. Mit diesen 
beiden letzten Methoden wird die Eigenfarbe der Blutfliissigkeit eli- 
miniert, weshalb sich die beiden ganz besonders zur Reaktionsbestim- 
mung im Gesamtblute ignen. 
Ich priifte zusammen mit W. Mii l ler a) beide Methoden auf ihre 
Genauigkeit, und es stellte sich dabei heraus, dass mit der Methode von 
J. H. Schulz  bei Verwendung von Phosphatgemischen U terschiede 
einer halben Zehnerpotenz der H-Ionenkonzentration nicht feststellbar 
sind,w~ihrend die Resultate mit der Methode van  We s t e nr i i  ks 2) etwas 
genauer ausfielen. Im Verlauf unserer Untersuchungen haben wir aber 
dann gefunden, dass, wenn wir zu 0,1 ccm Fliissigkeit nur 0,02 ccm der 
IndikatorlSsung hinzusetzten, die Farbumschliige bedeutend eutlicher 
wurden, und wir haben deswegen bei allcn unseren Untersuchungen 
nur je 0,02 ccm der IndikatorlSsung verwandt. 
Die VergleichslSsung ste]lten wir uns nach Angabe von F r ie d en- 
tha l  aus Alkaliphosphaten ber. Und zwar bereiteten wir uns zwei 
StammlSsungen: 
LSsung A : 0,1 notre. I™ H2PO ~ 
und LSsung B : 0,1 norm. Na 2 HP04. 
1) Archiv 9 experimentelle Pathol. u. Pharmak. Supp]ementband 1908, S. 517. 
2) Monatshe9 9 Psychiatrie u. Neurologie. Bd. 22, Heit 1. 1908. 
3) W. Miiller, Experimentelle Untersuchungen iiber die Methodik der Messung 
der H-Ionenkonzen~ration usw.Dissertation. Leipzig 1912. 
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Dabei verwendeten wir zut tterstellung dieser LSsungen das Leit- 
fi~higkeitswasser Von K ah lb a um. 
Eine 0,1-normale LSsung von prim~rem Natriumphosphat (Na- 
H2P04) reagiert leieht sauer durch Abdissoziieren des zweiten H-Ions 
der Phosphorsiiure; eine 0,1-norm. LSsung von sekund~rem Natrium- 
phosphat (Na2ItP04) reagiert dagegen durch Hydrolyse leicht alkalisch. 
Die Reaktion einer. 0,1-aorm.LSsung des prim~ren Natriumphosphates 
wurde vonE. Salm 1) mittels Gaskettenmessung rund zu CH~ 1 • - 87 
(genau 9,3 • 10 -6) bestimmt, w~hrend die des sekund~ren rund zu 
CH = I • 10 -9 (1,3 • 10 -9) festgestellt wurde. 
Werden beide LSsungen in aufsteigenden Proportionen vermischt, 
so erh~lt man in den Grenzen der oben erwiihnten H-Ionenkonzentration 
eine Vergleiehsksala, welche von leicht saurer Reaktion durch den Neu- 
tralpunkt zu leicht alkalischer fiihrt, und deren H-Ionenkonzeatration 
aus der Ionisierungskonstante d s Ions H~PO4' = 2,0 • 10 -7 (bel 
180 C) sieh berechnen lassen2). Wie bekannt sind die Salze schwacher 
Elektrolyten in wi~sserigen LSsungen fast vollkommen dissozziiert; 
daher zerf~llt anni~hernd die ganze Menge des aufgelSsten NaH2PO 4 in 
Na" und H2P04', wShrend die des Na2HPOy in 2 Na" und HPOy 
Das Ion H2PO 4" zerf~llt weiter in H" und HP04", bis der station~re 
Zustand 
H" • HP04" 
-K  =2 •  -7 (bei 18 ~ C) 
H~PO4" 
erreieht wird; daraus berechnet sich die Ionenkonzentration zu
H" = K H~POy 
HPO4" " 
Haben wir ein Gemiseh von primErem und sekund~remPhosphat und 
bezeiehnen wir mit e und C die Konzentrationen der einzelnen Kom- 
ponenten, se l~sst sieh der H-Gehalt nach obiger Gleiehung berechnen 
aus  
H' = 2 • 10 -7 ci (primates Natriumphosphat) 
e 2 (sekund~res Natriumphosphat)' 
In einem Gemiseh z. B. von einem Teil 0,1-norm. primEren Natrium- 
phosphates und 4 Teilen O,l-norm. sekund~ren ist also die H-Ionen- 
konzentration 
1) Zeitschr. [ physiol. Chemie. Bd. 57, Heft 4. 
2) Michaelis, L., Methoden zur Herstelhmg bestimmter Wasserstoffionenkon- 
zentrationen. Handbuch der biochem. Arbeitsmethoden von Abderhalden. Bd. 3, 
S. 1339. 
Deutsche Zeitschri f t  f. I~ervenheilkunde. 47. u. 48. Blt. 40 
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H" = 2 • 10 -7 0,020 = 0,5 • 10 -7 . 
0,080 
Durch entsprechendes V rmisehen der oben erw~hnten Stamm]Ssungen A 
und B entstanden nun folgende VergleichslSsungen (s. aueh Tab. 1): 
Prim~ires Natriumphosphat CH bei 
Sekundiires Natriumphosphat 
18 0 C 
1 1~ 1 • 10 -~ 
II s/2 0 ,8  x lo -" 
In  % 3,0 x ~o-~ 
IV 4/y 1,3 X 10 -7 
V 2/s 0,5 • 10 -~ 
VI ~ 0,1 X 10 -9 
Nach Herstellung dieser Vergleich]Ssungen wurde eine Anzahl Indi- 
katoren auf ihr Verhalten zu diesen von bekannter H-Ionenkonzentration 
gepriift. Es wurden nach Fr iedentha l  diejenigen Indikatoren ge- 
wiihlt, die in beiden Stamm]Ssungen Farbeniinderungen zeigten. Die 
LSsungen der Indikatoren wurden nach Angabe von F. Glaser 1) an- 
gefertigt. Es ergab sich folgende Tabe]]e 1. 
Bel unseren Untersuchungen der kolorimetrischen Bestimmung der 
H-Ionenkonzentration desBlutserums gingen wir nun nach Beendigung 
der soeben angefiihrten Voruntersuchungen folgendermassen vor: Zu 
0,1 ccm Serum wurden in einem Uhrsch~ilchen bei Zimmertemperatur 
0,02 ccm Phenolphtalein zugesetzt. Da die Fliissigkeit bei allen unseren 
Serumuntersuchungen farblos blieb, so musste die H-Ionenkonzentration 
des B]utserums niedriger als diejenige der LSsung VI sein. Weiterhin 
wurden auf die gleiehe Weise zu anderen Proben dieses Serums Rosol- 
s~iure oder auch Para-Nitrophenol der Neutralrot gegeben. Aus dem 
Farbumsehlag einer dieser Indikatoren lgsst sieh dann ann~hernd die 
Reaktion bestimmen. (Lackmus oder Laekmoid als Indikatoren zu be- 
nutzen geht nieht an, da dieselben mit den Seren Miseh™ geben.) 
Jetzt erst werden die entsprechende V rgleichslSsung und die benaeh- 
barten Zwischenstufen aus den beiden StammlSslmgen A + B frisch 
hergestellt und nach Zusatz des Indikators ihre Fgrbung mit der F~irbung 
des Serums vergliehen. 
Aus unseren Untersuchungen rgibt sieh, dass die Reaktion des 
normalen Blutserums derienigen der LSsung V (d. i. CH = 0,5 • 10 -7) 
ara meisten entsprieht. Jedoch haben wir uns bel unseren 
Untersuchungen i iberzeugt,  dass die ko lor imetr ische Me- 
thode  an Genauigkei t  find Zuverl~issigkeit h inter  der Gas- 
. o 
1) F r. Glas er, Indikatoren der Acidimetrie und Alkalimetrie. 1901. 
Experimentelle Untersuchungen iiber den Grad der Blutalkakszenz. 627 
Tabe l le  1. 
IndikatorlSsung 
0,02 cern 
Lackmus 
Lackmoid 
Alizarinsulphon- 
saures Natrium 
Para-Nitrophenol 
Rosolsiure 
Gallein 
Methylorange 
Kongorot 
Neu~ralrot 
Tropiiolin 
Phenolphtalein 
LSsung I 
0,1 ccm (A) 
o i"x (B) CH = 10 -~ 
rosa 
rosa Stich violett 
braungelb 
fabrlos 
gelb Stich rosa 
briunlich-gelb 
orange 
missfarbig rotviole™ 
purpurrot 
briiunlich-orange 
farblos 
LSsung II 
0,08 cern (A) 
0,02 ,, (B) 
CH=0,8X 10 -7 
rosaviolett 
blau 
rot 8tich gelb 
hellgelblich 
rosa Stich gelb 
rot 8tich gelb 
ge]b 
ziegelrrot 
rot 
rSffich-orange 
farblos 
LSsung III 
0,06 ccm (A) 
0,04 ,, (B) 
CH ----- 3 X 10- '  
vio]ett 
blau 
rot 
hellgelb 
9 Stich gelb 
purpurrot 
gelb 
ziegelrot 
rot Stich gelb 
rStlich-orange 
farblos 
LSsung IV LSsung V LSsung VI 
IndikatorlSsung 0,04 cern (A) 0,02 ccm (A) 0 ccm (A) 
0,02 ccm 0,06 ,, (B) 0,08 ,, (B) H O,1 1 "'X (B) 
CH=I ,3X  10-: CH~0,5X 10 -7 C ---- 10 -s  
Lackmus 
Lacl~moid 
Alizarinsulphon- 
saures Natrium 
Para-Nitrophenol 
Rosolsittre 
Gallein 
Methylorange 
Kongorot 
violetr 8tich blau 
blau 
purpurrot 
gelblichgriin 
rosa Stich gelb 
purpurrot 
gelb 
ziegelrot 
blau Stich violett 
dunkelblau 
purpurro™ 
gelbgriin 
]:osa 
purpurrot 
gelb 
ziegelrot 
blau 
dunkelblau 
purpurro~ 
gelbgriin 
dunkelrosa 
purpurro™ 
gelb 
ziegelrot 
Neufiralrot rot Stich braun briiunlich brauner Nieder- 
schlag 
Tropi~olin rStlich-orange 9 rStlich-orange rosenrot 
Phenolph~alein farblos farblos rosa 
ket tenmethode we i t  zur i i cks teht  und  nur  approx imat ive  
Wer te  g ib t .  Vergleicht man die mit te ls t  der Gasketten- und mit te ls t  
der kolor imetr ischen Methode erha]tenen Werte,  so sieht man sehr oft 
Unterschiede von ca. 1/3 Zehnerpotenz der H- Ionenkonzentrat ion.  
Ganz abgesehen von der Eigenfarbe des Serums scheinen die Unte> 
schiede durch den betri ichtl ichen Gehalt  des Blutserums an Eiweiss 
40* 
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und an neutralen Salzen bedingt zu sein, da nach den Untersuchungen 
von S. P. L. SSrensen 1) die meisten Indikatoren in Gegenwart dieser 
Stoffe bel anderen Reaktionsstufen als ohne dieselben umschlagen. 
Aus den in der vorliegenden Arbeit angefiihrten Tabellen ist u. a. 
~rsichtlich, das mittelst der Indikatorenmethode vi lfach keine Ver- 
ringerung der Blutalkaleszenz gefunden wird, wi~hrend die elektro- 
metrische ine deutliche Verringerung anzeigt. Auch das Umgekehrte 
findet .-- allerdings seltener - -  statt. 
Wenn also in einheitlichen eiweissfreien LSsungen mittelst der 
Indikatorenmethode nach unseren und anderer Untersuchungen (E. 
Salin) genaue Resultate rhalten werden, so ist diese Untersuchungs- 
methode fiir wissenschaftliche Untersuchungen zwecks Bestimmung der 
Reaktionen des B]utserums unserer Erfahrung nach nicht brauchbar. 
Die e lek t rometr i sche  oder Gasket tenmethode .  
Gasketten sind galvanische Elemente mit Gaselektroden. Letztere 
werden in der Weise hergestestellt, dass blanke Platinelektroden auf 
elektrolytischem Wege mit einer feinen Schicht von Platinmoor iiber- 
zogen und alsdann mit dem entsprechenden Gase (Wasserstoff) ge- 
s~ttigt werden. Zut Bestimmung der Wasserstoffionenkonzentration 
werden W~sserstoffkonzentrationsketten, d. h. zwei sich beriihrende 
LSsungen von verschiedener Wasserstoffionenkonzentration hergestellt. 
In dieselben tauchen die mit reinem Wasserstoff gesattigten Platin- 
elektroden. 
Die elektromotorische Kraft einei derartigen Kette besteht nach 
W. Nernst  2) aus den beiden Elektrodenpotentialen ~ 1 und 22 und dem 
Kontak~potentikal y Wenn man aber den sich beriihrenden LSsungen 
in verh~l~nism~issig grossem Uberschuss, jedoch in gleicher Konzen- 
tration, denselben indifferenten Elektrolyten z. B. NaC1 zusetzt, so 
ist das Kontaktpotential nniihernd gleich Null. Nach der Nersnst -  
sehen Formel ist alsdann die Potentialdigerenz zwischen einer Wasser- 
stoffelektrode und einer Wasserstoffionen enthaltenden LSsung 
C 
= 0,0002. T 9 lgl0 - ,  
c 
wobei T = absolute Temperatur, C = LSsungstension, c = Konzen- 
tration der Wasserstoffionen des Elektrolyten. Sind nun die Wasser- 
stoffionenkonzentrationen d r beiden die Kette zusammensetzenden 
LSsungen = c 1 und e87 so ist: 
1) Biochem. Zei™ Bd. 21, S. 131. 
2) Zentra]blat~ f. physiol. Chemie. Bd. 4, S. ]74. 1889. 
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c c 
x l  = 0,0002 9 T 9 lglo" - und ai 2 = 0,0002 9 T 9 lglo " - 9 
C 1 C2 
Ist  c~ gr6sser als % so geht der elektrische Strom in der Kette von ai 2 
zu xl,  und es betrggt, da af 3 vernachl~ssigt werden kann, die elektro- 
motorische Kraf t  E der Gaskette: 
G C 
E = x2 - -  ~~ = 0,0002 9 T 9 lg~o - - -  0,0002 T 9 lgi0 9 - = 
C 2 C1 
0,0002 T (lglo c - - lg lo  % - - lg io  c + lglo cl) = 0,0002 9 T 9 lglo c i .  
c2 
Schalten wir nun an Stelle der einen SalzlSsung das zu unter- 
suchende Blutserum ein und ist die Ionenkonzentrat ion cl bekannt,  
so kSnnen wir die elektromotorische Kraf t  der Kette best immen und 
dadurch auch die Ionenkonzentrat ion des Serums berechnen. Data i t  
zwischen der S~urelSsung und dem Serum keine chemischen Reakt ionen 
eintreten, wird eine indifferente Mittelfli issigkeit und zwar œ 1/s nor- 
male KochsalzlSsung eingeschaltet, da die letztere der Leitf~higkeit 
des Serums nahezu entspricht. Es ist deswegen das Diffusionspotential 
zwischen dem Serum und der Kochsa]zlSsung leich Null. 
Statt  der sonst iiblichen 0,01-normalen Salzs~urelSsung wurde in 
unseren Vœ eine 0,001-normale LSsung verwandt,  da nach 
Bugarsky  ~) das Diffusionspotential um so vol lkommener eliminiert 
wird, je grSsser der Unterschied der S~urekonzentration und des mit  
gleichem Anion zugesetzten Salzes ist. Ausserdem wird der Salzs~ure 
so r iel  Kochsalz in Substanz hinzugefiigt, dass sie gegen Kochsalz 
1/s normal wird. 
Unser Apparat (Fig. 1), weleher einige Abanderungen von dem S a 1 m schen 2) 
zeigt, besteht aus 2 U-fSrmig gebogenen GlasrShren A und Al, die auf einem 
gemeinsamen Gestell montiert sind, und einem Mittelsttiek M, das den mit 1/s 
norm. KoehsalzlSsung getr~nkten DoehtD tr~gt. Der l~ngere Sehenkel jeder der 
beiden U-RShren wird mit einem doppelt durehbohrten GummistSpsel G,welcher 
eine Platinelektrode und ein kurzes Glasr5hrchen Z ftir die Wasserstoffzuleitung 
t ro t ,  luftdicht verschlossen. Die Elektrode E besteht aus einer Platinplatte, 
die in ein GlasrShrchen eingesehmolzen ist und mit dem Quecksilber innerhalb 
des RShoehens in Kontakt steht, so dass der elektrisehe Strom von der t'latin- 
platte dureh das Queeksilber zu den Dr~hten abgeleitet wird. 
Um eine konstante elektromotorisehe Kraft der Wassersto9 
trationskette zu erzielen, mfissen die Platinplatten gleiehm~ssig mit Wasserstoff 
gesattigt sein. Vorher miissen sie zuerst sorg9 gereinigt werden, was durch 
Ausgltihen in einer Bunsenflamme und naehfolgender Abspiilung mit konzen- 
1) Zeitschr. f. anorgan. Chemie. Bd. 14, S. 145. " 
2) Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 57, Heft 4. 
630 ROLLY 
grierfer hTatronlauge und dann mit Salpetershure geschieht, l~ach gTtindlieher 
Absptilung mit destilliertem Wasser taucht man beide Platinelektroden i  Kurl- 
baum-Lummersehe Fltissigkeit (3 Proz. Platinchlorid und 0,025 Proz. Blei- 
zueker) ein und verbindet sie unter Einschaltung eines Stromwenders mit einem 
Akkumulator von ca. 2 Volt Spannung. Unter hhufigem Wenden des Stromes 
tiberziehen sich die Platinplatten mit einem samtsehwarzen Uberzuge von 
Platinmoor. 
W~hrend des Platinierungsprozesses, welcher ca. 8 Minuten beansprueht, 
entwickelt sich an den Elektroden Chlor, welches vom Platinmoor absorbiert 
wird. Die Entehlorung der Elektroden gesehieht alsdann ara besten auf elektro- 
D 
ftz Atmosp tmosph• 
000t.aor um 
Fig. 1. 
A - A - GlasrShren K -- Kathode ] Metallkontak~e 
M -- l~iittelstiiek K1 -- Anode 1" 
E -- Platinplatten D -- Driihte 
G - GummistSpsel Z -- Z1 WasserstoffzuleitungsrShrehen 
D-  mit Vs-norm. Na C1 getriinkter Doch~. 
Q-  Quecksilber. 
lyfischem Wege, indem man beide in einer verdtinnte Schwefelsi~ure nt- 
haltenden Zersetzungszelle 15 Minuten lang kathodisch polarisiert, worauf die 
hierdurch entstandene Salzsiiure durch Spiilen mit destilliertem Wasser ent- 
fernt wird. 
Die platinierten Elektroden werden in Leitfiihigkeitswasser aufbewahrt 
und werden nach Benutzung mit kaltem, dann mit heissem destillierten Wasser 
grtindlich abgesptilt. Der Platinierungsprozess muss wiederholt werden, sobald 
die Elektroden zu ihrer S~ittigung mit Wassersto9 ungebiihrlich viel Zeit in 
Ansprueh nehmen. 
Die S~ittigung der Platinelektroden mit Wassersto9239 er9 erst naeh Ffillung 
der beiden Elektrodengefgsse A1 und A (s. Fig. 1). Das eine U-Rohr wird dann 
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~mit 10 ccm 0,001 norm. Salzshurel5sung, der 73 mg NaC1 in Substanz ugesetzt 
wird, geffillt, das an@re i~it ebensolchem Quantum Serum, worauf beid• Ge- 
fasse mit den GummistOpseln G und G1 9 verschlossen werden. 
Erst •etzt wird aus einem Kippschen Apparat reiner Wasserstoff, welcher 
in demselben aus chemisch reinemAluminium und 0,t-norm. Kalilauge herges~ellt 
werden (Friedenthall)) und eine Waschflasche mit reinem Wasser passiert 
haben muss, mit.telst eine T-9 Verbindung durch die R5hren Z und Z1 
in die Elektrodengefhsse A und Ai zugeleitet. Die Zuleitung geschieht 
nicht l~nger, als bis alleLuft iiber derFlfissigkeit durch die letztere hindurch aus 
dem offenen kLirzeren Schenkel der U-R5hre entwichen ist, was ca. 5 Sekunden 
beansprucht und nach welcher Zeit dann das ttauptzuleitungsrohr abgeklemmt 
wird. 
Da die Elektroden etwas Wasserstoff absorbieren, so steigt nach einer 
gewissen Zeit das Fltissigkeitsniveau in den lhngeren Schenkel der Elektroden- 
gef~sse, worauf wieder etwas Wasserstof9 zugeleitet werden muss. 
Betonen mOchte ich an dieser Stelle, dass wir bei Shttigung der Platin- 
elektroden mit Wassersto9 nicht mehr von dem letzteren Gas durch die Blut- 
fltissigkeit leiteten, als wie absolut notwendig war, da bel l~ngerer Durchleitung 
von Wasserstoffgas durch das Blutseruln sehr leicht Kohlens~ure aus dem 
letzteren mitgerissen und dadurch die Aciditht des Serums geringer wiirde. 
Wir haben uns i]berzeugt, dass bei unserem Verfahren, in welchem wir nur sehr 
wenig Wassersto9239 durch das Serum durchleiten, etwas Derartiges nicht statt- 
findet (s. S. 637 u. 638). 
Die vollsthndige Shttigung der Elektroden mit Wasserstof9 ist in ca. 
2 Ss erreichL worau9 die Gaskette in einen Wassers 
gebracht und die Verbindun i dei beiden Fliissigkei~en durch den in Kochsalz 
getr~nkten Docht (D) bewerkstelliit wird. Nach jeder Messung wird das Mittel- 
stiick (M) mit dem Docht entfernt, um das Heriiberdiffundieren der Salzs~ure- 
16sung in das andere U-Rohr zu vermeiden. 
Die Messungen der EMK der Gaskette, welche nach der Methode von 
Du Bois-Reymond ausgeffihrt wurden, erfolgen in Intervallen von je 15 Mi- 
nuten, bis sie konstante Werte ergeben. 
Der Akkumulator A (s. Fig. 2), welcher gr5ssere lektromotorische Kraft 
besitzt, als die beiden hintereinander geschalteten Elemente N und G, wird mit 
den Enden eines Platiniridiumdrahtes der Messbriicke BC verbunden, wodurch 
innerhalb des Drahtes ein Potenfialge9 entsteht, welches proportional dem 
Abstand von B w~chst. 
In der Abzweigung BI~WSKD schaltet man das Normalelement und die 
Gaskette inmal ira gleichen Sinn (+- - ,  +--)hintereinander ein, so dass man 
die Summe, das andere Mal entgegengesetzt (+- - ,  - -  +) ein, so dass man die 
Differenz ihrer Wirkung erhhlt. Wird die elektromos Kraft des ~ormal- 
elementes mit E s und die der Gaskette mit E G bezeichnet, sobat man ira ersten 
Falle E N + Ea, ira zweiten - -  EN - -  EG. Schiebt man jedesmal den Gleit- 
kontakt so, dass das eingeschaltet e Kapillarelektrometer K Stromlosigkeit 
anzeigt, dann ist ira ersten Falle die elektromotorische Kraft EN + EG gleich 
1) s. in Abderhalden, Handbuch der chem. Arbeitsmethoden. Bd. 1, S. 534. 
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dem Po~entialabfall uf der S~recke BF, und im zweiten gleieh dem Potential- 
abfall auf der Strecke B E. Dann verhalten sich die beiden elek~romotorischen 
Kr~fte wie die Strecken BF und B‚ zueinander. Somit w~re: 
(E~ q- Eo) : (E N -- Es) = BF  : BE  
und die EMK der Gaskefte 
E BF- -  BE 
Da E N (1,019 V. bei 20 ~ C) BF und BE bekannt sind, so l~iss~ sich die EMK der 
Gaskette E aus der Gleichung berechnen. 
Die Schliessung des Stromes in der Abzweigung BKD effolgt durCh den 
Momentschltissel (Tasterschltissel) S und soll m0glichst kurz dauern, um die EM K 
des Normalelementes konstant zu erhalten. 
~_ A _ 
B , ™ 
i ~ ~~ .~ii, 
6 
Fig. 2. 
A -  Akkumulator (ca. 2 V. Spannung) 
BC -- Messbraeke 
D -- Glei~kontak~ 
N -- Normalelement (elektGromo~orisehe t™239 = 1,019 V.) 
W -- Stromwender 
G -- Gaskette 
S -- Momentschlfissel 
K -- Kapillaxelektrometer mit evakuierter Kapi]larrShre 
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Ferner soll das Kapillarelektrometer naeh jedesmaliger Benutzung zur 
Ableitung des Polarisationsstromes dureh den Sehltissel kurz gesehlossen 
werden; bel iNichtbeachtung dieser Regel eidet die Empfindliehkeit des Instru- 
mentes. 
Die Messungen wurden in all unseren Versuchen bel 370 C ausgeftihrt. 
Aus der gemessenen elektromotorischen Kraft der Gaskette E be- 
reehnet sich die gesuchte Wasserstoffionenkonzentration des Serums, 
die wir mit C bezeichnen wollen nach der oben bereits angefiihrten 
Gleichung zu 
EG 
lg~0 cx = lgl0 cl 
0,0O02 T'  
in welcher statt T die in Graden der abso]uten Temperaturskala aus- 
gedriickte Temperatur, bel weleher die Messung erfolgte, also 310 zu 
setzen ist und statt c l -  10 -8, d. i. die in Gramm-Xquivalenten aus- 
gedriiekte Wasserstoffionenkonzentration der 0,001 notre. Salzs~ure. 
Also ist 
EG 
lgl~ = lgl~ 10-8 - -  0,06=2 " 
Was nun dis Fehlergrenze der elektrometrischen Messungen eiweiss, 
haltiger LSsungen iiberhaupt anlangt, so ist bel derartigen Messungen 
nach rien iibereinstimmenden Resultaten der Untersuchungen von 
S.P.L. SSrensen 1) und K. A. Hasse lba lch  und Chr. Lundsgaard  2) 
eine grSssere Genauigkeit als bis zu +__ 3 Millivolt nicht zu erzielen, 
was einem Fehler von ca. + 7 Proz. der Wasserstoffionenkonzentration 
entspricht. 
Bei einem Vergleich der Resultate der elektrometrischen mit den 
iilteren, besonders titrimetrischen Bestimmungen des Blutes muss her- 
vorgehoben werden, dass beide Methoden nicht dieselbš Ergebnisse 
zeitigen kSnnen, dass die Ionenalkaleszenz und Titrationsalkaleszenz 
zwei ganz verschiedene Begriffe sind. Wir haben bel unseren Versuchen 
versehiedentlich beide Methoden angewandt , und die Titrationsalkales- 
zenz durch Titration mit 0,1-notre. Weins~ure unter Benutzung von 
Lackmuspapier von Gri ibler als Indikator bestimmt. 
Das zut Untersuehung dienende Blut wurde unseren Patienten 
mittels einer sterilen Nadel aus der Vena mediana eubiti im niichternen 
Zustande nach Anlegung einer Stauungsbinde ara Oberarm entnommen. 
Es wurde direkt in Zentrifugiergl~ser von Jenenser Glas aufgefangen, 
9 1) Biochem. Zeitschr. Bd. 21, S. 131. 
2) Biochem. Zeitschr. Bd. 1912, S. 76. 
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~im Eisschranke 12--24 Stund› lang aufbewahrt, danu zentrifugiert 
und zut Untersuchung verwandt. 
Ehe ich auf die Ergebnisse unserer Untersuchungen 1) eingehe, 
sel noch kurz die Frage er5rtert, ob dieAlkaleszenz des Blutserums und 
die des Gesamtblutes dieselbe ist. Verschiedene Autoren (Michael is  
und Rona2),  Hasse lba lch  und Lundsgaard~))  haben ns ge- 
funden, dass das Gesamtblut eine niedrigerœ Alkaleszenz als das Blut- 
serum zeigt, ws HSber  ~) gerade das entgegengesetzte R sultat 
erhalten bat. Auch wir haben so]ehe Untersuchungen angestellt, indem 
wir die Wasserstoffionenkonzentration sowohl im Serum, wie ira hiru- 
dinisierten und defibrinierten Gesamtblut bestimmten. Die Defibri- 
nierung des Blutes geschah durch Umschiitteln mit sterilen Glasperlen. 
Tabe] ]e  2. 
Hund 1: CH COH 
8erum 0,18 X 10 -'y 14,1 X 10 -~ 
Hirudinisiertes Gesamtblut 0,81 X 10 -7 3,16 X 10- y 
Defibriniertes Gesamtblut 0,75 • 10- 7 3,40 • 10 -7 
Hund 2: Serum 0,36 X 10 -7 7,13 X 10 -7 
Hirudinisiertes Gesamtb]ut 1,20 • 10 -7 2,13 X 10 -7 
Defibriniertes Gesamtblut 1,09 • 10 -7 2,34 X 10 -7 
Mensch (Ur› Sermn 0,23 X 10 -7 11,23 X 10 -7 
Hirudinisier~es Gesamtblut 0,74 • 10 -y 3,46 X 10 -y 
Defibriniertes Gesamtblut 0,78 X 10 --7 3,28 X 10 -7 
Aus der Tabelle 2 folgt, dass das Serum eine geringere Menge von 
H-Ionen als das Gesamtblut besitzt und dass das hirudinierte und 
defibrinierte Gesamtblut ungefs dieselbe Ionen-Alkaleszenz auf- 
weisen. 
Bei Anstellung deratige9 Versuche fs jedoeh sofort auf, dass nur 
dann in dem Gesamtblut eine grSssere Anzahl H-Ionen gefunden 
wird, wenn dis BlutkSrperchen in der Flfissigkeit gleichms ver- 
teilt sind und die Elektroden in das Plasma plus BlutkSrperchen ein- 
tauchen. Senken sich aber die BlutkSrperchen zu Boden, so dass die 
Elektroden ur das Blutplasma und nieht die BlutkSrperehen beriihren, 
so ist die Anzahl der H-Ionen vermindert und anns gleich der des 
1) Bel der Ausftihrung der Untersuchungen erfreutœ ich mich der Hilfe der Herren 
W. Miiller, Gerp ott, Khstner und Mein ck. Ich bin den Betre9 ffir ihr fleissiges 
wissenschaftliches Arbeiten zu grSsstem Danke verpflichtet. 
2) Biochem. Zeitschr. Bd. 18. 1909. 
3) Biochem. Zeitschr. Bd. 38, 1912. 
4) Archiv f. die ges. Physiologie. Bd. 99. 1903. 
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Serums. Sobald aber darauf die BlutkSrperchen durch Schiitteln 
wieder aufgewirbelt werden, so tritt eine ErhShung der H-Ionen ein, 
und zwar ist dann die H-Ionenkonzentration u gef~hr gleich der an 
demselben Blut vorher ermittelten. Man kann diesen Versuch so oft 
man will bei demselben Gesamtblut wiederholen und bekommt stets 
dieselben Resultate. 
Als Erkl~rung fiir diese Erscheinungen sind zwei MSglichkeiten 
gegeben: Entweder ist in den BlutkSrperchen i der Tat ein Stoff mit 
geringerer Alkalszenz vorhanden als ira Blutplasma, oder aber die roten 
BlutkSrperchen lei~en als korpuskulSre Elemente den elektrischen 
Strom sehlechtœ als das Blutplasma, wodurch natiirlich in beiden 
F/~llen ein schw~cherer Strom in der Gaskette ntstehen muss. So w/ire 
die verminderte lektromotorische Kraft in der Gaskette ira zweiten 
Falle nieht dureh eine ErhShung der Zahl der Wasserstoffionen in der 
Blutfliissigkeit sondern durch die Anwesenheit der schlecht lš 
roten BlutkSrpœ bedingt. 
Unserer Auffassung nach wird die letzte Annahme, n~mlich dass 
die Blutk6rperchen schlechter den elektrischen Strom leiten, dasRichtige 
treffen und dass so nur seheinbar eine Erh6hung der H-Ionen 
durch die Anwesenheit der BlutkSrperehen i  der Blutfliissigkeit ge- 
funden wird. Zum Beweis fiir die Richtigkeit unserer Annahme ist 
u. a. hier anzufiihren, dass bei allen bis jetzt vorliegenden Versuchen 
das Plasma eine hShere Alkaleszenz als das Gesamtblut zeigte und nie- 
mals das umgekehrte Verhalten festgeste]lt werden konnte. Wenn man 
bedenkt, dass ira Gewebe doch versehiedentlich saure Produkte ent- 
stehen, welche sieh dem Plasma mitteilen, so wSre eigentlich zu er- 
warten, dass dadureh ,,zeitweilig" wenigstens das Blutplasma eine 
grSssere Aeidit~t als diœ BlutkSrperchen besitzen wfirde. Ferner sprieht 
fiir unsere Annahme das Resultat des oben bereits erw~hnten Ver- 
suchs, bei welehem das Schiitte]n des gleichen Gesamtblutes unz~hlige 
Malœ ausgefiihrt werden kann, ohne dass weder die Differenz noch diœ 
HShe der H-Ionenkonzentration im Gesamtblut uad Plasma sieh wesent- 
lieh ~nderte. Wenn in den roten BlutkSrperchen eine chemische Ver- 
bindung ton geringerer Alkaleszenz w~re, so miisste man doch denken, 
dass die Differenz der H-Ionenkonzentration ira Verlauf des Versuehs 
einmal eine andere werden und ein Ausgleieh der Alkaleszenz ton 
BlutkSrperehen und Plasma allm~hlich eintreten wiirde! 
In der vorliegenden Arbeit haben wir nicht die Reaktion des 
Gesamtblutes, ondern nur diejenige des Blutplasmas oder Serums 
untersucht, weil wir annahmen, dass die BlutkSrperchen schlechte 
elektrisehe Leiter sind, und Schon deswegen einwandfreie Zahlen der 
A!kaleszenz des Gesamtblutes iiberhaupt nicht mittelst der elektro- 
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metrischen Methode zu erhalten sind. Unserer Meinung naeh kommt bei 
der physiologischen T~tigkeit des Blutes ira KSrper in erster Linie die 
Reaktion des Blutplasma und nicht die des Gesamtblutes in Betracht. 
Auch wird, da das Blutplasma die Gewebe umspiilt und dabei saure 
oder alkalische Stoffwechselprodukte aufnimmt und abgibt, bei einer 
Reaktionsverschiebung des Gesamtblutes das Blutplasma in erster 
Linie einem Wechsel der Reaktion unterworfen sein. Eeine ev. auf- 
tretende ReaktionsKnderung muss demnach durch eine Untersuchung 
des Blutplasma ara ehesten zu erkennen sein. 
Den Vorschlag von Hasselbalch und Lundsgaardl) ,  die Alkales- 
zenz aller Blutproben bel einer Kohlens~urespannung zu untersuchen, 
welche der Alveolarluft des betreffenden I dividuums entsprieht, um 
dadurch die wirkliche Alkaleszenz ira Inneren des Organismus zu er- 
ermitteln, haben wir deswegen icht ausgefiihrt, weil der Partialdruck 
der Kohlens~ure in der Alveolarluft bei den verschiedenen Erkrankungen 
ganz enorme Schwankungen zeigt und ausserdem bel vielen Kranken 
nicht exakt bestimmt werden kann (s. o.). Unserer Meinung nach werden 
wir einen vie1 geringerœ Fehler bel der Bestimmung der Alkaleszenz 
des Blutes begehen, wenn wir den Partialdruck der KohlensKure ganz 
vernachl~ssigen, als wann wir die H-Ionenkonzentration ira Serum 
von Kranken, wie es Hasselbalch und Lundsgaard  bei normalan 
Individuen getan haben, bei einem Kohlens~urapartialdruck von
40 mm Hg. gemessen h~tten. 
Auch m5chten wir hier nochmals hervorheben, dass wir bel der 
Anstellung der elektrometrischen Messung nicht mehr und nicht 
l~nger H durch das Serum durchleiteten, als absolut notwendig war 
(bei allen unsœ Untersuchungen 5 Sekunden lang s. p. 631). Liessen 
wir dagegen 15ngere Zeit H durch das Sature hindurchstrSman, so 
wurde es alkalischer, --offenbar weil C02 mit dem H aus dem Serum 
mitgerissen wurde. 
Folgende Versuche vermSgen dies zu illustrieran: 
Die elektrometrische Messung eines Blutserums ergab bei 5 Se- 
kunden langem Durchleiten von H: 
CH =0,273 X 10 -7 
- COH = 9,38 • 10 -7 
Die elektrometrische M ssung desselbœ Serums ergab ai 12 Minuten 
langem Durchleiten von H: 
CH =0,0768 • 10 -7 
COH = 33,33 • 10 -7 
1) Biochem. Zeitschr. 38 (1912) und 41 (1912). 
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Nun w~re es das einfachste gewesen, bel unseren Alkaleszenz- 
bestimmungen den H iiberhaup~ nicht durch  das zu untersuchende 
Serum, sondern nur l iber dasselbe zu leiten, um dadurch die liber dem 
Serum befindliche Luft zu verdr~ngen. Da das letztere Verfahren jedoch 
technisch schwierig auszufiihren war, so haben wir davon Abstand ge- 
nommen, ~ e m  wir uns durch zahlreiche Versuche davon iiber- 
zeugt hatten, da[t bel 5 Sekunden langem Durchleiten von H die- 
se]ben A]kaleszenzwerte wie bel Dariiber]eiten des H gefunden werden. 
Es seien hier noch die Resultate eines solchen Versuches mit- 
geteilt, bel welchem wir die Alkaleszenzwerte eines Serums sowohl bei 
Durch- wie Dariiberleiten des H, ferner auch die•enigen bel Durch- 
leiten eines Mischgases von H H C0~ bestimmten, wobei der Partial- 
druck der CO 2 = 41 mm Hg betrug, also ungef~hr so grol] wie in der 
Lungenalveolarluft eines normalen Menschen war: 
Die elektrometrische Messung des Serums ergab bel Dariiberleiten 
des H liber das Serum: 
CH =0.2114 • 10 -7 
COH = 12,111 • 10 -7 
Die elektrometrische Messung desselben Serums ergab bel 5 Se- 
kunden langem Durchleiten von H durch das Serum: 
CH =0,187 • 10 -7 
COH = 13,69 • 10 -7 
Die elektrometrische Messung des gleichen Serums ergab bel 
stiindigem Durchleiten eines Mischgases von H H CO2 (Partial- 
druck der C02 = 41 mm Hg): 
CH -0 ,283 • 10 -7 
COH =9,05 x10  -7 
Die elektrometrische M ssung desselben Serums ergab bel 8/~ stiin- 
digem Durchleiten desselben Mischgases: 
CH -0 ,282 X 10 -7 
COH-9 ,06  X10 -7 
Offenbar war bei diesem Versuche der CO~ Partialdruck der Lungen- 
alveolarluft etwas geringer als 41 mm Hg, da die Alkaleszenz des Blut- 
serums dureh das Durchleiten des Mischgases um eine Kleinigkeit 
niedriger wurde. W~re der Partialdruck der Lungenalveolarfuft gleich 
41 mm Hg gewesen, so w~re die Alkaleszenz durch das Durchleiten 
des Mischgases nicht ver~indert worden. 
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Ta-  
Datum der 
Blutentnahme 
22. I. 1912 
19. II. 1912 
7. IX. 1911 
9. IX. 1911 
1. III. 1912 
4. III. 1912 
8. III. 1912 
7. IV. 1912 
Naine, Geschlech~ 
W. M., m~nnl., 
derselbe 
M. F., m~innl. 
R. Th., ,, 
Hund Nr. 1 
Hund Nr. 2 
Hund Nr. 3 
Leipziger 
Lei~ungswasser 
Aller 
22 
52 
EMK in Vol~ 
bei 37 o C 
0,295 
0,292 
0,282 
0,270 
0,286 
0,280 
0,261 
0,259 
CH 
0,18 x 10 -7 
0,20 • 10- 7 
0,27 x 10 -7 
0,44 • 10 -7 
0,24 x 10 -7 
0,30 x 10 -7 
0,62 x 10 -7 
0,61 x 10" 7 
Aus dem bis jetzt angefiihrten diirfte ersiehtlieh sein, dass alle 
Methoden, welehe den abso lu ten  Grad der Alkaleszenz des Gesamt- 
blutes zu bestimmen suchen, mit mehr oder weniger grossen Fehlern 
behaftet sind. Dariiber kann jedoch kein Zweifel sein, dass die e lekt ro -  
met r i sche  Methode ,  wenn aueh die absoluten Werte der Ionen- 
alkaleszenz noeh einer k]einen Korrektur bediirfen, alle Sehwan-  
kungen der  A lka leszenz  des B lu tes  e inwandf re i  und  abso lu t  
zuver lgss ig  ang ib t .  Dies zeigt bis jetzt aber keine andere der 
bestehenden Methoden an. 
Die zur Zeit ara meisten gebr~iuehliche M thode, die C02-Bestimmung 
des Blutes, kann, wie schon erw~hnt, einen Matlstab fiir die Gesamt- 
alkaleszenz nieht abgeben. Wenn man verschiedentlich auch sieht, 
dass zugleieh mit Zunahme der H-Ionenkonzentration des Blutes der 
Gehalt an CO 2 abnimmt, so ist dies aber nieht immer der Fall. Es wird 
in Folgendem 5fret gezeigt werden, dass  eine Abnahme des CO 2- 
Geha l ts  des B lu tes  vorhanden sein,  wghrend der Geha l t  an 
H- Ionen  g le iehgeb l ieben ,  ja sogar  deut l ieh  verminder t  
sein kann.  Nach dem oben Ausgefiihrten kann etwas Derartiges 
mSglich sein, und wird von uns in ~olgendem direkt bewiesen. 
Wir glauben ferner, dass die von uns gefundenen Alkaleszenzwerte 
des Blutes auch deswegen von grossem Werte sind, weil sie mit e in un d 
derse lben  Methode von e inem Untersueher gefunden worden sind 
und sehon a]lein aus diesem Grunde anstandslos miteinander ver- 
glichen werden k5nnen. Verschiedene in der Literatur verSffentlichte 
Zahlen der H-Ionenkonzentration lassen sieh dagegen mit den unsrigen 
und untereinander nicht immer vergleiehen, da sie z. T, mit ver- 
schiedenen Methoden und meist nicht bel K5rpertemperatur, sondern 
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belle 3. 
C0H - -  2'56• 
CH 
CH mit™ der 
Indikatorenmethode 
14,1 X 10 -7 0,50 X 10 -7 
13X10 7 0,50X10 -7 
9,85 X 10 "-7 0,22 X 10 -7 
5,82 X 10 -v 0,50 • 10 -7 
Gesam~alkal. 
in mg NaOH 
120 
136 
120 
136 
Bemerkungen 
Normaler Mensch. 
Normaler Rekonvaleszent. 
10.47 • 10 -7 0.50 • 10 -7 104 
8,37 X 10 -7 0,50 X 10 7 120 
4.13X 10 7 _ 112 
3,82 • 10 -7 
bei 180 bestimmt worden sind. Wir sind aber der Meinung, dass die bei 
KSrpertemperatur gefundenen H- resp. OH-Ionenwerte den natfir- 
lichen Verhgltnissen mehr als die anderen entsprechen. 
In der Tabelle 3 m6chte ich zuerst einige Resultate unserer Unter- 
suchungen an gesunden Menschen und Tieren anfiihren. 
Aus unseren Untersuchungen an normalen menschlichen Seris 
ergibt sieh, dass die H-Ionenkonzentration um etwa 0. 27 • 10 -7 (in 
Gramm-J~quivalenten pro Liter ausgedriickt) schwankt, was einer 
OH-Konzentration von etwa 9 ,5• -7 en~sprechen wiirde. Fiir 
Hundeblutserum wiirden die Mittelwerte fiir die H-Konzentration 
0,38 • 10 -7 und die fiir die OH-Konzentration 6.71 • 10 -7 betragen. 
Es ist demnach,  da die Werte fiir die OH-Ionen gr5sser als die fiir 
die H-Ionen sind, die Reakt ion  des normalen  B lu tserums als 
le icht  a lka l i sch  zu beze ichncn .  
"Bei normalen Menschen fanden wir nun Schwankungen dieser A1- 
kaleszenz, und zwar lagen sic fiir die OH-Ionen ungefiihr zwischen 
den absoluten Werten 5 15. Dabei haben wir stets, wo nieht anders 
bemerkt, das Blutserum in niichternem Zustande aus der Vena mediana 
eines Armes entnommen, und nur naeh gewissen Prozeduren und unter 
pathologischen Verhgltnissen konnten wir andere als die soeben gc- 
nannten Alkaleszenzwerte konstatieren. 
Um eine Vorstellung von der GrSsse der H-Ionenkonzentration des 
Serums zu bekommen, haben wir die H-Ionenkonzentration des Leipziger 
Leitungswassers bestimmt, welchc 0,61 • 10 -7 betr~igt. Es wgre dem- 
nach das Leitungswasser benfalls als leicht alkalisch, das Blutserum 
aber als etwas mehr alkalisch als das Leitungswasser zu bezeichnen. 
Die von uns ermittelten Alkaleszenzwerte des Blutes stimmen recht 
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gui mit  den von M. P faund ler  1) publizierten Zahlen iiberein. Die 
von uns mittels der t i tr imetr isehen Methode erzielten Werte fiir die 
Gesamtalkaleszenz sind etwas niedriger als die "con v. L imbeek2) .  
Aller Wahrscheinl ichkeit nach beruht dies darauf, dass wir nicht wie 
der betreffende Autor Laekmoidpapier,  sondern neutrales Lackmus- 
papier als Indikator verwandten (s. aueh L. Caro2)), 
D ie  B lu ta lka leszenz  ira I tunger  und  nach  Aufnahme 
verseh iedener  Nahrung.  
Tabe l le  4. 
COH des CH des Bemerkungen Blu$serums B]utserums 
Normaler Mensch 14,066 
Derselbe 9,746 
Derselbe 12,979 
,, 10,12 
Hund 8,366 
Derselbe 7,00 
Kaninchen 4,266 
Dasselbe 6,737 
Pat. B.,25 J. alt, 9,143 
Diabetes mellitus 9,143 
levis 
Dieselbe Patient. 10,157 
. . . .  9,660 
Pat. Schm., 10,622 
24 J. alt, 
Diabetes mellitus 7,805 
gravis 
10,622 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
X 10 -7 
0,182 "X 10 -7 
0,263 X 10 -7 
0,196 X 10 -7 
0,253 X 10 -7 
0,306 X 10 -7 
0,366 X 10 -~ 
0,600 X 10 -7 
0,380 X 10 -7 
0,280 X 10 -7 
0,280 X 10 -7 
0,254 X 10 -7 
0,265 X 10 -7 
0,241 X 10 _7 
0,328 • 10 -7 
0,2407 X 10- 7 
ira nficht. Zustande ntnommen. 
4 Std. nach Einnahme von 300 g 
rohen geschabten Fleisches. 
ira niichternen Zustande. 
4 Std. nach Einnahme von 37 g 
Roborak 
ira n/ichternen Zustande. 
nach Einnahme v. 60 g Roborat. 
nach 2 wochenlang, ausschliess- 
lichen Grfin 9 -- nficht. 
nach 2 wochenlang, ausschliessl. 
HaIer 9 -- nfichtern --. 
nfichtern. 
4 S~d. nach Einnahme von 200 g 
rohen geschabten Fleisches. 
niichtern. 
4 Sied. nach Einnahme von 40 g 
Roborat. 
niicht., nach gewShnl, gemischt. 
Kost an den vorhergeh. Tagen. 
niich~., nach 2thg. Flei~chkost 
(ohne Kohlehydrate). 
niichtern, nach 2 t~g. Gemfise. 
kost. 
Aus der Tabelle 4 folgt, dass d ie  A lka leszenz  des B lu tserums 
bel manehen Mensehen und Tieren 4 Stunden nach E innahme von  
E iwe iss  e twas  ger inger  i s t ,  bel anderen aber nach wie vor gleich 
bleibt. E in  deutl icher Untersehied zwischen der Wirkung von pflanz- 
l ichem und vegetabil ischem Eiweiss auf die Blutalkaleszenz ist nicht zu 
1) Archiv f. Kinderheilk. Bd. 41, S. 161. 1905. 
2) v. Limbeck, Grundriss einer klinischen Pathologie des Blutes. 1892. S. 53. 
3) Zeitschr. 9 chem. Medizin. Bd: 30, S. 339. 1896. 
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konstatieren. Ausserdem zeigt der Versuch bei dem schweren Diabetiker 
Seh., dass bei einer gemischten und bei einer Gemiisekost die Alkaleszenz 
des Blutserums etwas grSsser als bei einer reichlichen Fleischkost ist. 
Dass bei Kaninehen nach aussehliessliehem Griinfutter die Alkaleszenz 
so niedrig gefunden wurde, beruht offenbar darauf, dass das Tier 
w~hrend der fragliehen Zeit riel eigene KSrpersubstanz einsehmolz, 
da es sehr abnahm und an Durchfs litt. 
Da nun anzunehmen war, dass bei der Verdauung des Eiweisses 
dureh die im Magen erfolgte Sekretion von Salzsaure die H- Ionen im 
Blute ab- und dafiir die OH-Ionen zur Zeit der Magenverdauung zu- 
nehmen wiirden, also kiirzere Zeit naeh der Fleisehzufuhr ein ent- 
gegengesetztes Verhalten wie in der Tabelle 4 ermittelte a priori 
eigentlieh zu erwarten war, so wurde in weiteren Versuchen an zwei 
Hunden das Verhalten der Alkaleszenz des Blutserums auch in den 
ersten Stunden nach Aufnahme von Fleisch untersucht. 
Tabe l le  5. 
Hund 1 
Hund 2 
Zeit der CH COH Bemerkungen 
BlutenCnahme des Blutserums des Blutserums 
8 Uhr 57 Min. 
9 ,, 23 ,, 
9 ,, 45 ,, 
10 ,, 15 ,, 
11 ,, 5 ,, 
12 ,, 
46 ,, 
9 ,, 26 ,, 
9 ,, 47 
lO ,, 18 2 
I l  ,, I0  ,, 
12  ,, I0  ,, 
0,1722 X 10 -7 
0,1641 • 10 -7 
0,1338 X 10 -7 
0,1611 X 10 -7 
0,1781 X 10 -7 
0,2192 X 10 -7 
0,2198 X 10 -7 
0,1973 X 10 -7  
0,1728 X 10- 7 
0,2307 X 10 -7  
0,2686 X 10 -7  
0,3419 X 10-7 
14,8 X 10 -7 
15~6 X 10 -7 
19,1 • 10 -7 
15,9 X 10 -7 
14,3 X 10 -7 
11,B • 10 -7 
12,1 X 10-- 7 
12,9 • 10 -7  
14,8 X 10 -7  
11,1 X 10 -7  
9,5 • 10 -7  
7,5 • 10 -7  
niichtern sei™ 90 Tag. 
Bekomm~ 9 Uhr 400 g 
geschabtes 9 
RindIleisch. 
niichtern seit 189 Ta- 
gen. Bekommt 9 Uhr 
4 Min. 400 g geschabt, 
fettfreies Rindfleisch. 
Tabelle 5 zeigt, dass  in  den  ers ten  2 S tunden nach  e iner  
g rSsseren  F le i schaufnahme e ine ErhShung der  A lka leszenz  
des B lu tes  eintritt. Ausserdem geht aus der Tabelle ebenso wie aus 
der Tabelle 3 hervor, dass in sp~teren Stunden naeh der l~leischaufnahme 
die Alkaleszenz wieder abnimmt. Es ist hiernaeh wohl mit grosser Wahr- 
scheinlichkeit anzunehmen, dass die urspriingliche Alkaleszenzver- 
mehrung nach Eiweisszufuhr ihre Ursache in der Salzsiiuresekretion 
in den Magen hat, ws die nach mehreren Stunden wieder ein- 
Deutsche Zeitschrift f. lqervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 41 
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tretende Alkaleszenzverminderung sowohl durch die Resorption der 
vorher in den Magen sezernierten Salzs~iure als auch durch eine Re- 
sorption der sauren Spaltungsprodukte des Fleisches selbst hervor- 
gerufen wird. 
Die B lu ta lka leszenz  in der  Grav id i t~ i t .  
Porges ,  Le imd5r fer  und  Markov ic i  1) fanden bei Graviden 
eine herabgesetzte Kohlensaurespannung im Blute und sie nahmen 
deswegen eine verminderte Alkaleszenz des Blutes an und stellten sich 
vor, dass dieselbe mit dem Auftreten von Oxyproteins~uren im Blute 
in Verbindung stiinde. Farkas  und Sc ip iades  3) dagegen fanden bei 
Schwangeren mittelst der elektrometrischen Methode keine patho- 
logisehen Werte fiir die Blutalkaleszenz, w~ihrend B lumre ich  9 wieder 
eine erhShte Alkaleszenz des Blutes nach LSwys Methode bel normaler 
Schwangerschaft feststellte. Die von uns erha l tenen A lka les-  
zenzwer te  des B lu tserums von Schwangeren  (s. Tabelle 6) 
fa l len  vS l l ig  in das Bere ich  des Normalen .  
Tabe l le  6. 
Patient, Alter Monat der CH COH GraviditS~ des Blutserums des Blutserums Bemerkungen 
0., 26 Jahre, weibl. 
J., 17 . . . .  
U., 27 . . . .  
0,3509 X 10 -7 
0,3817 X 10 -7 
0,2610 X 10 -7 
7,29 X 10 -7 
6,7 X 10 _7 
9,8 • 10 -7 geringe Schwan- 
gerschaftsbe- 
schwerden. 
Alle die bis jetzt erwiihnten Untersuchungen lassen schon darauf 
schliessen, dass der menschliche wie tierische Organismus den A1- 
kaleszenzgrad des Blutes unter physiologischen Bedingungen ziih fest- 
h~lt. Auch nach liingerem I-[ungern konnten wir in unseren frfiheren 
Untersuchungen (1.c.) nur sehr geringe oder gar keine Sehwankungen 
der Blutalkalescenz feststellen. 
Wir haben damals bereits zu eruieren gesucht, was fiir Faktoren 
bei dem Zustandekommen i es so gleichm~issigen Alkaleszenzgrades im
Spiele seien und haben in diesen Versuchen gesehen, dass nach Ex- 
stirpation der Nieren die Alkaleszenz des Blutserums keine besonderen 
Sehwankungen au™ Und da au™ anderem Wege (Lunge, Darm) 
eine Ausseheidung von eventuell im KSrper entstandenen Siiuren oder 
1) Zeitschr. f klin. Medizin. Bd. 73, S. 393. 1911. 
2) P9 Archiv. Bd. 98. S. 577. 1903. 
3) Achiv 9 Gyn~kologie. Bd. 59, H. 3. 
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stark alkalischen Verbrennungsprodukten b i normalem Stoffwechsel 
nicht nachgewiesen werden konnte, so sind wir schliesslich zu der 
Uberzeugung ekommen, dass die t{auptregulierungsvorrichtungen der 
Blutalkaleszenz bel gesunden Menschen und Tieren in der Besehaffenheit 
des Blutes selbst gelegen sind. Schon in vitro widersetzt sich das Blut 
einer Reaktionsgnderung stark, da es eine Misehung von sehwaehen 
S~uren (C2C03, H3POy EiweisskSrper) und schwaehen Basen (NHa, 
EiweisskSrper usw.), neutralen, basisehen, sauren Salzen da9 welch 
letztere dureh Umlagerung ihrer einzelnen Molekiile bel Auftreten von 
S~uren oder Basen ihre Reaktion nicht oder nur wenig iindern. Vor 
allen Dingen kSnnen aber, wie schon erw~hnt, die EiweisskSrper grosse 
Mengen von S~uren oder Basen ohne besondere Reaktions~nderung i  
sich aufnehmen und dienen somit als ,,Puffer" (HSber) gegen Reak- 
tions~nderungen. Je mehr schwache Siiuren und Basen demnach ira 
Blute vorhanden sind, um so besser wird aueh die Reaktion des Blutes 
festgelegt sein. 
Die Reakt ion  des Blutes naeh Zufuhr  von S~ure. 
Da versehiedentlieh n der Literatur die Vermutung ausgesprochen 
und auch die Behauptung aufgestellt worden ist, dass verschiedene 
Krankheitsprozesse durch im Blute anwesende S~uren bedingt seien, 
so war es nun von grossem Interesse, zuerst einmal auf experimentelle 
Weise zu eruieren, ob denn bei kiinstlieher Zufiihrung von S~uren eine 
Verminderung des Alkaleszenzgrades intritt und bel welchem Grade 
der Alkaleszenzverminderung Krankheitssymptome auftreten. Bekannt- 
lich hat Walter  1) gezeigt, dass bei Zufuhr von Salzs~ure per os bel 
Kaninehen der Kohlens~uregehalt des Blutes bedeutend abnimmt, 
w~hrend bei einem Hundeversuch eine deratige Abnahme des Kohlen- 
sguregehalts nicht zu konstatieren war. Walter  glaubte deshalb an- 
nehmen zu miissen, dass eine Alkalienentziehung seitens der S~ure 
beim Hunde nicht ann~hernd in dem Malle zustande kommt, wie das 
beim Kaninchen der Fall ist. 
Merkwiirdig ist nun, dass W al t e r aus diesem einzigen Hundeversuch 
schloss, dass der Hund im Vergleich zu dœ Kaninchen eine gewisse 
Immunit~t gegen die S~urewirkung besitzt. Denn bel seinen weiteren 
Versuehen an Hunden, welchen er ebenfalls Salzs~ure per os gab, hat 
er nieht die Alkaleszenz des Blutes, sondern nur den Ammoniakstick- 
stoff ira Urin bestimmt; aus einer ErhShung des letzteren allein l~sst 
sich aber, wie oben bereits ausgefiihrt, niemals mit Sicherheit auf den 
1) Archiv f. experimentelle Pathol. u. Pharmak. Bd. 7~ S. I48. 1877. 
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Grad einer Siiurevergiftung schliessen, sondern es sind hier noch andere 
Erkls gegeben. 
Wa l ter  hat angenommen, dass ein prinzipieller Untersehied bel 
Ss zwisehen Fleiseh- und Pflanzenfresser besteht, insofern 
beim Fleisehfresser das dureh die Zersetzung des Eiweiss entstandene 
Ammoniak dureh die Ss der Harnstoffsynthese entzogen 
wird, wodureh eine Neutralisation der Ss entsteht. Beim Pflanzen- 
9 jedoeh, der nur eine geringe Menge Eiweiss zersetzt, soll eine der- 
artige Neutralisation der Ss nur in ganz geringem Grade mSglieh 
sein; es werden deswegen bei diesen Tieren dureh die Ss die fixen 
Alkalien des KSrpers angegriffen und dadureh der KSrper sehr bald 
so gesehs dass der Tod erfolgt. 
Versehiedene Forseher 1) haben alsdann gezeigt, dass, wenn man 
den pflanzenfressenden Tieren reiehlieh Eiweiss gibt, sie ebenfalls 
grSssere resp. genau so grosse Dosen von Ss wie die Fleisehfresser 
ve9 Ja, A. Szi l i  2) konnte sogar naehweisen, dass die Itunde bei 
intravenSser Zufuhr von Salzsgure dieselbe sehleehter als die Kanin- 
chen vertrugen und friiher eingingen. 
Unsere eigenen Versuehe haben wir an Hunden und Kaninehen 
bei niiehternem Magen und naeh Fiitterung mit Fleiseh ausgefiihrt. Die 
Salzsgure wurde per os und teils intravenSs gegeben. 
Versuch  I: Hundeversuche  mi t  I tC1-Gaben per os. 
Versuch Ia. Gesunder Hund von 9250 g K5rpergewicht. 
Blutserum naeh 2 tiigl. Hungern: 
CH = 0,386 X 10-7; COH = 6,65 X 10 -7. 
Der ttund bekommt naeh der Blutentnahme 5 Tage lang 3,5--8 g ItC1 
l l  I1 
(= 0,62 g HC1 pro kg KSrpergewieht) ~glich teils als ~-, teils ~ HC1 und 
bleibt w~hrend ieser Zeit vollst~Ildig Ilfiehtern. VoIl der zweiten Gabe an brieht 
der Hund einen Teil wieder aus, zuletzt 9 die ganze Menge. Als das Tier daIln 
entkr~ftet ist und nur noch schleeht stehen kann, die Atmung miihsam vonstatteIl 
geht, wird die BluteIltnahme gemaeht. Die elektrometrische M ssung des Blutes 
ergibt 
CH = 0,898 X 10-~, C0H = 2,852 • 10 -7. 
Hierau9 bekommt das Tier Futter, es erholt sieh wieder. Die elektrometrisehe 
Messung einer 14 Tage sp~ter entIlommeIlen Blutprobe ergibt 
CH ~- 0,137 X 10 -7, COH = 20,11 X 10 -7. 
1) s. Eppinger und Tedesko, Zur Lehre von der S~urevergi9 Bioehem. 
Zeitschr. 16, S. 207. 1909. 
2) Ptltigers Archiv. Bd. 130, S. 134. 1909. 
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Versuch Ib. 
~ach 2 t~gigem Hungern bekommt ein Hund von 18 000 g KSrpergewicht 
n 
innerhalb von 24 Stunden 3600 ccm ~ HC1 in den Magen eingefiihrt (~ 0,9 g 
HC1 pro Kilo Tier). Diese Portion wird in 6 Teilen ~ 600 ~- HC1 gegeben. 5Taeh 
der 3. Portion brieht der Hund, dit sphter gegebenen Portionen werden vSllig 
erbrochen. 
Versuch Ic. 
Ein Hund von 7500 g K(irpergewicht bekommt vor und wahrend 
des Versuches o viel Fleisch, als erfressen kann. Dieinnerhalb von 
n 
24 Stunden per os eingefiihrte Si~uremenge b tragt 750 ccm~ HC1 (d. i. 
0,9 g HC1 pro Kilo K~rpergewicht), Vier Portionen dieser Gesamtmenge v r- 
bleiben ira Magen, nur von der letzten 5. Portion wird ein Teil wieder 
erbroehen. Der Hund ist darauf matt, zeigt aber keine typische Siiureatmung. 
Die elektrometrische hI ssung einer 2 Stunden ach Ein9 der letzten 
Shureportion gemachten Blutprobee rgibt 
CH-~ 0,6898 • 10-~, COH ~- 3,71 • 10-% 
Wir haben och eine ganze Reihe weiterer Untersuchungen mit Ein- 
fiihrung von Salzss per os beim Hunde angestellt, konnten dabei je- 
doch immer wieder sehen, dass bei Einfiihrung der Salzss in der oben 
angebenen Konzentration i den leeren Magen gewShnlich schon die 
ersten Portionen erbrochen wurden. Wurde die Salzsiiure aber direkt 
nach einer Mahlzeit von geschabtem Fleisch gegeben, so erfolgte 
anfangs kein Erbrechen, ws bei Zufuhr der letzten Dosen auch 
hier Erbrechen stattfand. Ein derartiges Versuchsresultat ist auch 
weiter nicht verwunderlich, da ja durch das ira Magen anwesende 
Fleisch die eingefiihrte Ss bis zu einem gewissen Grade neuSralisiert 
wird und deswegen einen Teil ihrer Ss verliert. 
In einer weiteren Versuchsreihe wollten wir nun sehen, wie der Hund 
auf eine Salzss in den leeren Magen reagiert, indem wir das 
Erbrechen dadurch inderten, dass wir den 0sophagus direkt naeh der 
Salzss mit einer Sehlinge unterbanden. Wir gingen dabei so 
vor, dass wir von einem Schnitt am HMse nus eine Schlinge um den 
Osophagus legten, darauf mit einer Sehlundsonde die Ss in den 
Magen einfiihrten und naeh Entfernung der Sehlundsonde ie Sehlinge 
sofort lest anzogen und zukniipften. 
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Versuch II:  Hundeversuche  mi tHC1-Gaben per os und  nach-  
fo lgender  Os ophagusunte  9  
Versuch IIa. 
Die eiektrometrische M ssung des Blutes von einem 13650g schweren Hunde 
betr~gt nach 2 t~gigem Hungern 
CH = 0,263 • 10 -7, COH ~ 9,734 • 10 -7. 
Es werden dem Tiere 13,5 g HC1 (---- 0,98 g HC1 pro kg K5rpergewieht) in einem 
Liter Wasser mit der Sehlundsonde in den Magen eingefiihrt, darauf der 0so- 
phagus unterbunden und die Wunde gen~ht. Dureh die Unterbindung wird ein 
starker Breehreiz ausgelSst, welcher w~hrend der ganzen n~chsten Zeit, in 
weleher der Zustand es Hundes sieh auffallend versehlechterte, bestand. Das 
10 Stunden nach der S~urezufuhr entnommene Blut ergibt f~ir 
CH = 1,204 • 10 -7, COH---- 2,134 • 10 -7. 
Die Sektion des bald naeh der Blutentnahme gestorbenen Hundes ergibt eine 
Ver~tzung des 0sophagus unterhalb der Unterbilldungsstelle und ausserdem 
starke Magen- und Darmblutungen. 
Versuch IIb. 
:Naeh 2 t~gigem Hungern bekommt ein Hund von 10200 g KSrpergewicht 
n 
570 cern ~ HC1 (= 0,45 g HC1 pro kg KSrpergewieht) mit der Sehlundsonde 
in den Magen, worauf der 0sophagus ofort unterbunden wird. 6 Stunden 
sp~ter entleert das Tier aus dem Anus ca. 350 cern einer sehwarzen, fast keine 
Kotpartikelehen enthaltenden Fltissigkeit, in weleher Salzs~ure naehgewiesen 
wird. Am 9 des nhehsten Tages wird das Tier tot gefunden und die 
Sektion ergibt starke Magen- und Darmblutungen, eine Ver~tzung des 0so- 
phagus und eine Perforation des 0sophagus in die PleurahShle unterhalb der 
Unterbindungsstelle. 
Versueh IIc. 
~ach 2 t~gigem Hungern werden einem Hund von 15000 g KSrpergewieht 
n 
500 cern ~ HC1 in den Magen gebraeht und der ()sophagus unterbunden. 
3 Stunden darauf entleert das Tier 150 ecm einer sehwarzen blutigen Fltissigkeit 
aus dem Darm, welehe Salzs~ure nthhlt. Die 8 Stunden ~aeh der S~urezu9 
gemaehte Blutentnahme ergibt: 
Ctt = 0,41 • :[0 -7 und COH = 6,24 • 10--7. 
Der Tod dieses Tieres er9 etwa 18 Stunden naeh der SSurezufuhr 
und die Sektion zeigt dasse]be Ergebnis wie bel den vorhergehenden Hunden. 
Aus diesen Versuchen ist ersichtlich, dass F le i sch f resser  eine 
S~urezufuhr  per os gar  n icht  so le icht  ver t ragen als wie 
nach  rien Versuchen von Wal ter  u. a. angenommen worden 
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ist. War  der Magen der T iere leer ,  so wurden rege lm~ss ig  
durch  eine verh~l tn i sm~ss ig  er ingere  Menge Sa lzs~ure  in 
schw~cherer  Konzent ra t ion  B lu tungen in dem Magen-  und  
Darmtraktus  ausge lSst ,  als dies bei  Hunden,  bel we lchen  
die S~ure durch  das im Magen bef ind l i che  F le i sch  abge-  
s tumpf t  wurde,  der Fa l l  war. 
Bei dem folgenden Versuch I I I  wurde die Salzsiiure drei tIunden 
intravenSs einverleibt. 
u  I I I :  Hundeversuche  mi t  in t ravenSser  I tC1-Zufuhr .  
Versuch IIIa. 
Einem Hund von 18000 g K5rpergewieht werden innerhalb von 20 Minuten 
n 
750 cern ~ HC1 (-~ 0,1.7 g I-ICI pro kg K5rpergewieht) in 0,85o/0 kSrperwarmer 
~aCl-L5sung in die Yena femoralis einlau9 gelassen. 12 Minuten nach Beginn 
der Infusion wird die Atmung schwer und langsam und, da weitere 8 Minuten 
sphter kein Puls bei dem Tier mehr 9 ist, wird die Injektion unterbrochen 
und so9 die Blutentnahme gemacht. Die elektrometrische H ssung dieses 
Blutes ergibt: 
CH ~ 0,985 • 10-7; COH-~ 2,59 • 10 ~7. 
Das Tier ist direkt naeh der Blutentnahme somatt, dass es nicht mehr stehen 
kann, erholt sich aber langsam wieder, naeh ca. 2 Stunden li~sst es ca. 100 ccm 
blutig 9 Stuhl von sieh ` 6 Stunden ach der Injektion wird eine 
weitere Blutentnahme gemaeht. Dieselbe ergibt 
CH = 0,64 • 10-7; COH----- 4,0 • 10 -7. 
Der Zustand des Tieres wird immer schlechter und naeh weiteren 2 Stunden 
tritt der Exitus ein. 
Versuch IIIb. 
Ein Hund von 9700 g KSrpergewicht bekommt innerhalb 13/~ Stunden 
n 
1050 ecm -~ HC1 (-- 0,49 g I-IC1 pro kg K5rpergewicht) in 0,85 proz. ~aC1- 
Li3sung k6rperwarm in die Vena 9 Die Atmung wird dabei dyspnoisch, 
der Puls sehr schwach. Das in diesem Zustand dem Tiere entnommene Blut 
ergibt: 
CH ~ 0,69 • 10 -7 und Iiir COH ~ 3,71 • 10 -7. 
12 Stunden sphter findet eine zweite Blutentnahme statU, nachdem der Hund 
mittlerweile gefressen und sieh erholt hatte. Bei der elektrometrischen Hessung 
dieses Blutes wurden gefunden: 
CH ~- 0,235 X 10-7; COH ~ 10,8 X 10 -~. 
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Versuch IIIe. 
Die elektrometrische Hessung des Blutes eines Hundes von 7500 g K5rper- 
gewicht ergibt naeh 2 tagigem Hungern 
CH = 0,294 X 10-7; COH---- 8,7 • 10 -7. 
n HC1 (= 0,485 g HC1 pro kg Dem Tiere werden innerhalb 55 Minuten 800 ccm 
K6rpergewieht) in 0,85 proz. l~aC1-L5sung k5rperwarm in die Vena femoralis 
gebracht, bis Dyspnoe intritt und der Puls kaum noch ftihlbar ist. Die elektro- 
metrische Messung des in diesem Zustande ntnommenen Blutes ergibt: 
CH ~ 0,106 X 10-7; COtt-- 2,42 • 10 -7. 
Aus dem angefiihrten Versuche folgt, dass bei langsamer intra- 
venSser Injektion der Salzs~iure die Tiere hShere Dosen vertragen, 
als wenn die Salzs~iure rasch einverlei~t wird. Auch scheint es, was die 
HShe der Dosis bei der intravenSsen Salzsi~ureinjektion a langt, welehe 
die Tiere vertragen, ziemlich einerlei zu sein, ob die Tiere gehungert 
haben oder nicht. Sehr bald naeh der Infusion wird die Reaktion des 
Blutes wieder normal, ja sie kann sogar wie bel dem Hund Ia in einigen 
Tagen abnorm stark alkalisch werden. 
Zum Vergleieh mit den Hundeversuchen haben wir auch einige 
an Kaninchen angestellt. Da es unmSglich war, bel den Kaninchen 
zweimal grSssere Mengen des Blutes zu entziehen, so haben wir zuerst 
bel normalen Tieren den Grad der Alkaleszenz bestimmt. 
Verscuh  IV: Normale  Kan inchenversuche .  
Versuch IVa. 
Die elektrometrische Messung des Blutes von 3 normalen Kaninchen 
ergibt: 
Kaninchen I: CH-~ 0,167 X 10-7; COH= ].5,33 X 10 -7 
,, II: CH---- 0,203 X 10-7; COH---- 12,61 X 10 -7 
,, III: CH---- 0,168 X 10-7; COH= 15,24 X 10 -7 
Die elektrometrische M ssung des Blutes von 2 Kaniehen, die 2 Tage lang 
gehungert haben, ergab 
ffir Kaninehen I: CH---- 0,293 X 10-7; COH-- 8,737 X 10 -7 
,, II: CH----- 0,273 X 10-7; COH= 9,378 X 10-7 
Man sieht aus diesen Versuchen, dass die Alkaleszenz des Kaninchen 
blutes nur wenig schwankt und ira Hungerstadium etwas niedriger ist. 
Bei dem folgenden Versuehe haben wir Kaninchen die Salzs~ure 
per os mit der Schlundsonde zugefiihrt und darauf die Alkaleszenz des 
Blutes bestimmt. 
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Versuch  V: Kan inchenversuche  mi t  HC1-Gaben per os. 
Versuch Va. 
Ein Kaninchen von 2800 g K5rpergewicht, welches 2 Tage lang gehungert 
bat, bekommt innerhalb von 24 Stunden 2,25 tIC1 (d. i. weniger als 0,9 g, 
n 
genau 0,8 g HC1 pro Kilo KSrpergewieht) in 4 Portionen als ~- HC1 mit der 
Sehlundsonde in deu lV[agen. Die elektrometrische M ssung des 2 Stunden ach 
der letzten Salzs~ureportion entnommenen Blutes ergibt: 
CH---- 0,617 • 10-7; COH ~ 4,15 • 10 -7. 
Das Tier erholt sich bald und bleibt am Leben. 
Versuch Vb. 
Ein Kaninchen von 2045 g K5rpergewieht bekommt naeh 2 t~gigem Hun- 
gern innerhalb 24 Stunden 2,2 g HC1 (d. i. mehr als 0,9 g, genau 1,0 g HC1 pro 
11 
Kilo KSrpergewicht) in 4 Portionen al~ ~ HC1 mit der Schlundsonde zugefiihrt. 
Sofort nach der Verabreichung der letzten Portion wird die Blutentnahme 
gemaeht. Die elektrometrische M ssung derselben ergibt: 
CH---- 0,8 • 10-7; COH---- 3,2 • 10 -7. 
Das Tier stirbt sofort naeh der Blutentnahme. 
Versueh Ve. 
Ein Kaninchen von 3000 g KSrpergewicht bekommt nach 2 tagigem Hun- 
gern innerhalb 24 Stunden 2,7 g tIC1 (0,9.g pro Kilo KSrpergewieht) in 3 Por- 
tionen als n ~-HC1 mit der Schlundsonde zugeffihrt. Die elektrometrisehe 
Messung des 2 Stunden nach der letzten Portion entnommenen Blutes ergibt 
CH~ 0,895 X 10-7; COH= 2,885 • -v. 
Bald daxauf stirbt das Tier. 
Versuch Vd. 
Einem Kaninchen von 2100 g KSrpergewicht wird naeh 2 t~gigem tIungern 
innerhalb 24 Stunden 1,89 g HC1 (----- 0,9 g tiC1 pro Kilo K6rpergewieht) in
4 Portionen als % I-IC1 mit der Schlundsonde infundiert. Die elektrometrisehe 
Messung des danach entnommenen Blutes ergibt 
CH ~ 0,595 • 10-7; COH ~ 4,30 • 10 -7. 
2 Stunden sp~ter Exitus. 
Versuch Ve. 
Einem Kaninchen von 2850 g K5rpergewieht werden aeh 2t~gigem Hungern 
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2,57 g HC1 (---- 0,9 g HC1 pro Kilo KSrpergewiehQ innerhalb 24 Stunden in 
4 Portionen als n HC1 in den l~iagen gegeben. Die Untersuehung des danaeh 
entnommenen Blutes ergibt 
CH = 0,69 • 10-~; COH = 3,71 • 10 -7. 
Exitus bald nach der Blutentnahme. 
Um zu sehen, ob eine Zufuhr von Eiweiss an dender  Salzsi~urever- 
giftung vorausgehenden Tagen von irgendeinem Einfluss auf die Ver- 
giftung resp. die tSdliche Dosis der Salzs~iure ist, wurden die folgenden 
Kaninchen 4 Tage lang vor der Salzs~urevergiftung ausschliesslieh mit 
Weizengraupe gefiittert und alsdann mit der Schlundsonde die Salz- 
s~ure in den Magen eingefiihrt. 
Versuch  VI: Kan inchenversuche  mi t  HC1-Gaben per os nach  
Weizengraupenf i i t te rung .  
Versuch Via. 
Einem Kaninchen von' 1750 g KSrpergewicht werden auf diese Weise 
1,575 g HC1 (---- 0,9 g I-IC1 pro Kilo K5rpergewicht) als n HC1 innerhalb 
24 Stunden in 4Portionen einverleibt. Die Blutentnahme wird dann ausge9 
w~hrend as Tier sich in der Agone befindet. Die Untersuchung ergibt 
CH = 1,95 • i0-v; COH---- 1,31 • 10 -7. 
Exitus wahrend der Blutentnahme. 
Versuch VIb. 
Einem Kaninehen von 1500 g K(irpergewieht werden 1,35 g HC1 (---- 0,9 g 
n 
HC1 pro Kilo K5rpergewieht) innerhalb 24 Stunden als ~ in 4 Portionen 
gegeben. Die elektrometrisehe M ssung des darauf entnommenen Blutes be- 
tri~gt ftir 
CH = 1,04 • 10-7; COH = 2,46 • 10 -7. 
Der Exitus tritt w~hrend er Blutentnahme ein. 
Versuch VIc. 
Einem Kaninchen von 1450 g K6rpergewicht werden 1,3 g HC1 (= 0,9 g 
n 
HC1 pro Kilo K6rpergewieht) als ~ HC1 innerhalb 24 Stunden in 4 Portionen 
mittels der Schlundsonde in den Magen gegeben. Die elektrometrische M ssung 
des darauf entnommenen Blutes ergibt: 
CH= 0,69 • 10-7; COH= 3,71 • 10 -7. 
Bald naeh der Blutentnahme erfolgt der Exitus. 
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In Versuch VII wurde eine g HC1 LSsung zwei Kaninchen ach 
zweitiigigem Hungern intravenSs infundiert. 
Versuch  VII: Kan inchenversuche  mi t  in t ravenSser  
HC1-Zu  9  
Versuch VIIa. 
I l  
Ein Kaninchen von 2120 g K5rpergewicht bekommt 225 ccm 9 HC1 
(= 0,483 g HC1 pro Kilo K5rpergewicht) in 0,85 proz. ~aC1-LSsung kSrperwarm 
in einem Zeitraum von 55 Minuten in die Yena femoralis injiziert. ~ach 21 Mi- 
nuten wird das Tier unruhig, nach 50 Minuten tritt Dyspnoe und schlechter Puls 
auf, nach 55 Minuten ist der Puls kaum zu ffihlen. Es wird deswegen die Saure- 
zu9 unterbrochen u d Blut sofort zut elektrometrischen Messung entnommen. 
Die les ergibt: 
CH = 1,12 >( 10-7; COH---- 2,285 • 10 -7. 
Nach der Blutentnahme erholt sich das Tier langsam und bleibt ara Leben. 
Versuch VIIb. 
n 
Einem Kaninchen von 3720 g KSrpergewicht werden 360 ccm ~ HC 
(~ 0,44 g HC1 pro Kilo K5rpergewicht) auf K5rpers erwhrmt in 
0,85 proz. NaC1-L6sungin dieVena 9 einlau9 lassen. ~ach 10Minuten 
wird das Tier unruhig, die Atmung beschleunigt. ~ach 62 Minu~en ist der Puls 
kaum ftihlbar, weswegen die Sgurezufuhr unterbrochen und die Blutentnahme 
genlacht wird. Die elektrometrische M ssung des Blutes ergibt: 
CH ~ 0,552 • 10-7; COH ~ 4,53 • 10-v. 
:Nach der Blutentnahme erholt sich das Tier wieder. 
Aus allen angefiihrten Untersuchungen ergibt sich also, dass 
die Alkaleszenz des Blutes naeh S~urezufuhr  abhorre niedrig 
wird. Der  Grad  der  E rn iedr igung aber bis zu dem Zeitpunkt, 
wo die ersten Krankheitssymptome (tiefes Atmen, kleiner Puls etc.) 
auftraten oder wo die Tiere moribund wurdeni war b e i d e n ei n z e 1 n e n 
T ie ren  e twas  versch ieden.  Ja einmal wurde bei einem Tier, 
bei welchem allerdings ein Teil des untersuchten Blutes nach Atemstill- 
stand erst entnommen werden konnte, eine saure Blutreaktion ermittelt. 
O I fenbar  s ind demnach die e inze lnen T iere  gegeni iber  Sgure -  
zu fuhr  in versch iedenem Mage empf ind l i ch ,  so dass das eine bel 
einer gewissen S~uremenge ira Blute schon heftige Krankheitssymptome 
5ussert, wghrend bei einem anderen dies noch nicht oder nicht in 
gleichœ Mage der Fall ist. Alle diese Untersuehungen sprechen aueh 
wiœ dafiir, dass nur bei einer alkalischen Reaktion des Blutes ein 
Leben iiberhaupt mSglich ist. 
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Ganz besonders i t aber hervorzuheben, dass ein durchschlagen-  
der Untersch[ed in der t5dl ichen Dosis der S~uregabe 
zwischenPf lanzen-undF le i sch f ressernn ichtbesteht .  Auch 
die F le isehfresser erl iegen genau so wie die Pf lanzenfresser  
der S~urewirkung, und es n immt der Grad der Alkaleszenz 
des Blutes nach der gleichen S~urezufuhr bel beiden Tier- 
klassen ungef~hr in derselben Weise ab. 
Wenn die Fleischfresser nun trotzdem manchmal eine erhShte 
Resistenz gegentiber der S*” per os anscheinend zeigen, so 
ist unserer Auffassung n~ch die Ursache hierfiir darin zu suchen, dass 
das im Magen oder Darm bef indl iche Eiweiss den S~iuregrad 
der Salzs~ure abstumpft ,  wodurch die direkte S~urewirkung ver- 
hindert oder gemildert wird. Ist  der Magen der Hunde aber leer, 
so sind sie gegeniiber elner S~urezufuhr per os meist sogar 
noch empf indl icher  als wie die Kan inchen,  da sie unter diesen 
Umst~nden in unseren Versuchen sogar schon kleineren Dosen von 
Salzs~iure erliegen als wie die ]etzteren. Der Grund hierfiir diirfte aller- 
dings nicht in einer S~urewirkung, sofidern in einer Ver~tzung des 
Magens und des Darms liegen. 
Ob ira intermedi~ren Stoffwechsel die Fleischfresser ira hSheren 
Mal~e zugefiihrte Sguren als die Pflanzenfresser zu neutralisieren ver- 
mSgen, wie vielfach angenommen wird, geht direkt aus unseren Ver- 
suchen icht hervor. Wir konntenaber auch bei intravenSser Zufuhr von 
S~ure in der S~urewirkung keinen deutlichen Unterschied zwischen 
mit Fleisch gœ oder niichternen Tieren konstatieren, und es 
h~tte doch, wenn die Neutralisation der S5ure durch Ammoniak in dem 
intermedi~ren Stoffwechsel vor sich gehen sollte, die S~urewirkung bel 
den mit Fleisch gefiitterten Tieren geringer sein miissen. Auch fand sich 
kein Unterschied der S~urewirkung beiintrsvenSser Zufuhr zwischen iich- 
terne~l und mit Weizeneiweiss gefiitterten Kaninchen. Alle diese Er- 
gebnisse zeigen mithin deutlich, dass die Neutra l i sat ion  von per 
os zugef i ihrter Sgure der Hauptsache  nach schon ira Magen 
und Darm und nicht ira intermedi~ren Stoffwechsel  vor sich 
gehen muss. 
Die anders lautenden Resultate Walters sind unserer Meinung 
nach wahrscheinlich dadurch zu erklSren, dass die betreffenden Ver- 
suchshunde nicht niichtern waren, so dass der S~uregehalt ira Magœ 
und Darm durch das daselbst vorhandene Eiweiss vermindert wurde; 
bei den Kaninchen befand sich in den Walterschen u offenbar 
weniger eiweisshaltige Nahrung ira Verdauungstraktus, inf01gedessen 
erlagen dieselben viel leichter der S~urevergiftung. W~iren die Hunde 
Walters niichtern gewesen, so h~tten sie, wie das bel unseren Versuchen 
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stets der Fall war, zum wenigsten einen grossen Teil, wenn nieht die 
ganze Siiuremenge rbrechen miissen. Auch ist zu betonen, dass die 
Tiere Wal ters  sehr geringe oder gar keine Magen- und Darmvergnde- 
rungen nach Zufuhr der Sgure zeigten, wiihrend bei unseren Versuchen 
bei niichternen Tieren und gleieher Dosis und Sgure-Konzentration 
wie in den Wal terschen Versuchen ausgesprochene Vergtzungen 
der Magen-Darmschleimhaut stets vorhanden waren. 
Der  Grad  der  A lka leszenz  be i  versch iedenen Ver -  
g i f tungen.  
H. Meyer  1) und Ff. K raus  3) hatten gefunden, dass der Kohlen- 
s~uregehalt des Blutes bei verschiedenen Giften und besonders bei Blut- 
k5rperchen zerst5renden abnorm gering wird, und schlossen daraus 
auf eine abnorm niedrige Alkaleszenz des Blutes. Fr. K raus  sah als 
die Ursache dieser Alkaleszenzverminde9 die saure Beschaffenheit 
der Zerfallsprodukte der BlutkSrperchen (Leeithin) an, daneben hielt 
er es nieht fiir ausgeschlossen, dass aueh durch abnorme Spaltungen 
und Zersetzungen im Gewebe ine Alkaleszenzabnahme eintreten kSnne. 
Es war nun von grossem Interesse zu priifen, oh auch durch die 
elektrometrische M thode eine Verringerung der Alkaleszenz des Blutes 
bel deratigen Vergiftungen sieh nachweisen liess, und ich mSchte des- 
wegen an dieser Stelle die Ergebnisse von einigen von uns ausgefiihrten 
Versuchen an Hunden, welche wir mit blatrium arsenicosum, Sublimat, 
Toluylendiamin, bTatrium oxalatum, Phosphor, Natrium nitrosum und 
Morphium vergifteten, anfiihren. 
Versueh I. 
Einem ttund im Gewicht von 10800 g wird innerhalb 7 Tagen 0,21 g 
Natr ium arsenieosum in Portionen von ~ 0,03 g (LSsung 0,3 : 10) subkutan 
injiziert. Vor der Injektion ergab die elektrometrische M ssung des Blutes: 
CH : 0,2788 • 10-7; COH = 9,181 • 10 =~. 
5Tach der Iniektion: 
CH = 0,159 • 10-7; COH---- 16,10 • 10 -7. 
Demselben Hund wird innerhalb der ngehsten 3 Tage weiterhin 0,12 ~atrium 
arsenicosum in 3 Portionen subkutan in]iziert. Die elektrometrisehe M ssung 
des alsdann entnommenen Blutes ergibt: 
CH----0,145 • 10-7; COtt = 17,655 • 10 -7. 
5Tach nochmaliger Injektion von 0,12 g i 9 arsenicosum tritt in den 
ngehsten 2 Tagen der Exitus ein. 
1) Archiv f. experimentelle Pathol. u. Phaxmakol. Bd. 17, S. 304. 1883. 
2) Archiv f. experimentelle Pathol. u. Pharmakoh Bd. 26, S. 186. 1890. 
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Wir finden also bei diesem Tiere keine Verringerung der Alkalzesenz 
naeh einer Vergiftung mit Natrium arsenieosum, eher eine ErhShung 
derselben. 
Versueh II. 
Einem Hund von 7570 g KSrpergewieht wird innerhalb 7 Tagen 0,2 g 
Subl imat in lproz. SSsung subkutan injiziert. Die elektrometrisehe M ssung 
des Blutes ergibt nach 2 t~gigem Hungern: 
vor der Einspritzung .CH-- 0,30 • 10-7; COH-- 8,533 • 10-`  
naeh der Injektion CH--  0,367 • 10-7; COH-- 6,976 • 10 -7. 
Innerhalb der n~ehsten 3 Tage werden dem Hund noehmals 0,12 g Sublimat 
subkutan injiziert, es treten sehwere blutige DurchfNle in und an den Injektions- 
stellen versehiedene Nekrosen des Gewebes. Bei der Untersuchung des nun 
entnommenen Blutes findet sieh: 
CH--  0,477 • 10-7; COH-- 5,360 • 10 7. 
Kurze Zeit naeh der Blutentnahme er9 der Exitus des Hundes. 
Es ist demnach auch bei diesem mit Sublimat vergifteten Hunde 
mittels der elektrometrisehen Methode keine deutliche Abnahme der 
Blutalkalezcenz wahrzunehmen gewesen. 
Versuch IIIa. 
Einem Hund von 10000 g K6rpergewieht werden 0,9 g Toluylendiamin 
(in 40 cern warmem Wasser aufgel6st)subkutan injiziert. Die elektrometrisehe 
Messung des 8 Stunden sphter entnommenen Blutes, welehes eine sehwarzrote 
Farbe aufweist, ergibt: 
CH-- 0,116 X 10-7; COH-- 22,07 • 10 -7. 
Das Be9 des Tieres wird immer sehleehter, der Stuhl ist gering blut- 
haltig. 
14 Stunden darauf wird eine zweite Blutentnahme whhrend der Agone des 
Tieres gemaeht. Die lV[essung derselben ergibt: 
CH--  0,509 • 10-7: COH-- 5,03 • 10 '. 
Bald naeh der Blutentnahme erlolgt der Tod des Tieres. 
Versueh IIIb. 
Einem Hund von 9500 g werden 0.9 g Toluylendiamin auf dieselbe Weise 
wie dem ersten Hunde subkutan injiziert. Die Messung des 8 Stunden aeh der 
Injektion en~nommenen Blutes, wetehes ebenfalls wie beim ers~en Versueh eme 
sehwarzrote Verf~rbung zeigt, ergibt: 
CH-- 0,125 9 10-7; COH = 20.4 • 10-~. 
Die Messung des 3 Stunden spiiter entnommenen Blutes, weleh letzteres dabei 
fast sehwarz aussieht, ergibt: 
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CH ~ 0,305 • 10-7; COH---- 8,4 • 10 -7. 
Wenige Stunden d~rauf erfolgt der T0d des Hundes. 
Aus diesen beiden Versuchen geht demnach iibereinstimmend 
hervor, dass auf der HShe der ToluylendiaminvergiItung einœ deutliche 
AlkaleszenzerhShung des Blutes sieh einstellt. Je nicher aber das Tier 
dem Exitus kommt, um so mehr geht die anf~ngliche Akaleszenz- 
erhShung wieder herunter; es resultieren jedoch, trotzdem der Tod der 
Tiere sehr bald naeh der Blutentnahme rfolgt, infolge sekund~rer 
Alkaleszenzverminderung in den beiden angefiihrten Versuehen noch 
keine abnorm niedrigen Alkaleszenzwerte. Da wir nun, wie wir sp~ter 
noeh ausfiihren werden, eine derartige Verminderung der Alkaleszenz 
in dem agonalen Zustande bel allen m5glichen Erkrankungen gewShnlieh 
nachweisen kSnnen, so diirfen wir naturgem~ss die Alkaleszenzverminde- 
rung im agonalen Zustande der Toluylenvergiftung belunseren Versuchea 
nieht auf die Rechnung der Vergiftung setzen. 
Eine AlkaleszenzerhShung des Blutes fanden wir nun aueh bei einer 
experimentellen Phosphorvergiftung (Versuch IV). ~i(~~:':,~!™ 
Versuch IV. 
Einem Hund von 13100 g KSrpergewicht wird innerhalb von 3 Tagen 
0,055 Phosphor (Phosphor 0,01: O1. olivarum 10,0) subkutan injiziert. Die 
elektrometrische M ssung des Blutes vor der Injektion ergibt: 
CH~ 0,380 • 10-7; COH---- 6,737 • 10- 7. 
Naeh der In]ekti0n (also am 4. Tage): 
CH ~ 0,151 X 10-7; COH = 16,95 • 10 -7. 
Alsdann wird nochmals dem Hunde 0,015 g Phosphor subkutan i jiziert, Als 
Resultat der elektrometrischen Messung des 10 Stunden ach der letzten Injektion 
entnommenen Blutes 9 sieh: 
CH = 0,1204 • 10-7; COH = 21,262 • 10 -7. 
Versuch V. 
Einem Hund von 18000 g KSrpergewicht werden subkutan in 12,5 proz. 
Emulsion innerhalb von 48 Stunden 2,85 g Natr ium oxalatum injiziert. 
Gleichzeitig bekommt der Hund per os noch 10 g Na. oxalat, mit Fleisch ver- 
miseht, welches aber teilweise wieder ausgebrochen wird. Im Serum findet sieh 
nach 2 t~gigem Hungern: 
CH= 0,152 • 10-7; COH = 16,31 X 10 -7. 
Die Untersuehung des ira agonalen Zustand es Tieres nach der Vergiftung 
entnommenen Blutes ergibt: 
CH = 0,367 • 10-7; COH---- 6,975 • 10 -7. 
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Eine Stunde nach der BIutentnahme stirbt das Tier, und es werden bei der Sektion 
Magen- und Darmblutungen leichten Grades ge9 
Die Alkaleszenz des Blutes wurde demnach bel dem mit oxalsaurem 
Natron vergifteten Hunde geringer, der Wert f~llt aber noch vSllig 
in das Bereieh des Normalen; ausgeschlossen ist es nicht, dass die A1- 
kaleszenzabnahme nach der Vergi9 eine Folge der Atone und nicht 
durch die Vergiftung spezifiseh bedingt ist. 
Versueh VI. 
Einem Hund von 12250 g.K5rpergewicht werden ach 2 thgigem Hungern 
0,333 g Natrium nitrosum (L5sung 5: 15) subkutan injiziert. Die Hessung 
des vor der Injektion entnommenen Blutes ergibt: 
CH z 0,210 • 10-7; COH z 12,19 • 10 -7. 
In demBlut, ~velches 2 Stunden 87 der Injektion entnommen war, 9 sich: 
CH ~ 0,181 • 10-7; COH ~ 14,14,144 • 10 -7. 
Die elektrometrische M ssung des naeh weiteren 6 Stunden entnommenen 
Blutes zeigt: 
CH ~ 0,162 • 10-7; COH-~ 15,8 • 10 -7. 
12 Stunden sphter erfolgt der Exitus des Tieres. 
Bei einem weiteren Tiere, welches wir durch subkutane Injektion von 0,3 
Horphium innerhalb 30 Stunden vergi9 hatten, ergibt das 32 Stunden aeh 
der ersten Injektion entnommene Blut: 
CH ~ 0,217 • 10-7; COH-~ 11,79 • 10 -7. 
Bei allen diesen Verg i f tungen,  bei welehen die Blut-  
untersuchung eine mehr oder weniger hoehgradige u 
r ingœ des Koh lens~uregehal tes  des Blutes aufwies, 
wird mit te ls  der e lekt rometr i schen Methode auf Grund 
unserer Untersuchungen keine Verr ingerung,  sondern im 
Gegentei l  bei den Phosphor-  und To luy lend iaminverg i f -  
tungen eine deut l iehe abnorme ErhShung der Alkaleszenz 
gefunden. Es beweisen also unsere Versuche direkt ,  dass 
die Koh lens~urebest immung des Blutes uns keinen absolut  
s icheren MaI~stab fiir die Gesamtalka leszenz des Blutes, 
wie wir dies oben sehon ausgefiihrt haben, abgibt.  
Anhangsweise mSehte ich hier 2 Versuche an je 2 tIunden anfiihren, 
welche wir mit Thor ium X vergiftet haben. Pleseh 1) haire 
n~mlieh gefunden, dass nach intravenSser Injektion von Thorium X 
ein ganz enorm hoher respiratoriseher Quotient auftritt, und es war 
1) Zeitschrift tiir experimentelle Pathol. u. Therapie Bd. 12 1913. 
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nicht ausgesehlossen, dass derselbe durch ein Auftreten von abnormen 
S~uren ira Gewebe und Blute entstanden war. 
Versuch I. 
Hund 1 von 5500 g KSrpergewicht bekommt 1000 elektrostatische Ein- 
heiten (~ 1000000 Mache-Einheiten) Thorium X intraven5s. 5Taeh der 
In]ektion zeigt das Tier keine ~nderung seines Befindens. Die 4 Stunden aeh der 
Injektion ausgeftihrte Blutentnahme ergibt: 
CH = 0,1346 • 10-7; COH = 19,02 • 10 -7. 
Naeh weiteren 4 Stunden wird erneut Blut entnommen; die elektrometrische 
Messung dieses Blutes ergibt 
CH---- 0,253 • 10-7; COH---- 10,12 • 10 -7. 
Das Tier erseheint 5 Tage danach vSllig gesund. Vom 6. Tage naeh der Injektion 
frisst es nieht mehr und stirbt ara 8. Tage. Die Sektion ergibt keine deutlichen 
Magen- und Darmblutungen. 
Hund 2 von 14100 g K6rpergewiehr 
Die elektrometrische M ssung des diesem Hunde vor der Thoriumin]ektion 
entnommenen Blutes ergibt: 
CH-~ 0,183 • 10-7; COH ~ 13,98 • 10 -7. 
Darau9 intravenSse Injektion von 1000 e. E. (elektrostatisehe Einheiten) Tho- 
rium X. Danach keine Anderung des Befindens. Die elektrometrische h[ ssung 
des 389 Stunden naeh der Injektion entnommenen Blutes ergibt: 
CH = 0,158 • 10-8; COH = 16,2 • 10-% 
Die elektrometrische Messung des naeh weiteren 4 Stunden entnommenen 
Blutes ergab: 
CH = 0,278 • 10-7; COH = 11,7 • 10 -7. 
Der Hund stirbt ebenso wie Hund 1 am 7. Tage nach Injektion, naehdem 
er die beiden letzten Lebenstage das Futter verweigert hatte. Sektion wie bei 
Hund 1. 
~~~'  Da wir bel den angefiihrten Hunden die Blutalkaleszenzbestim- 
mungen ur ara Tage nach der Injektion ausgefiihrt hatten, so mSchte 
ich noch das Resultat unserer Versuehe an 2 Hunden anfiihren, 
bei welchen wir das Blut am Sterbetage der Hunde untersuchten: 
Versuch 2: 
H u n d 3 von 11500g KSrpergewicht bekommt 1000 e. E. Thorium X intra- 
ven5s. Danaeh Befinden des Tieres wie bei den anderen. Am 7. Tage nach der 
In]ektion verliert das Tier den Appes und wird sehwaeh, worauf also 7 Tage 
naeh der Injektion Blut entnommen wird. Die elektrometrisehe M ssung dieses 
Blutes ergibt: 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. 47. u. 48. Bd. 42 
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CH = 0,164 X 10-7; COH ~- 15,62 X 10 -7. 
8 Stunden sp~ter tritt der Exitus des Tieres ein. 
Hund 4 von 675 g KSrpergewicht bekommt 1000 e. E. Thorium x intra- 
venSs. Danach Befinden des Tieres wie bei den anderen. Die elektrometrisehe 
Untersuchung des 1 Woehe nach der Injektion entnommenen Blutes ergibt: 
CH = 0,260 X 10-7; COH = 11,33 X 10 -7. 
Die elektrometrische M ssung des nach weiteren 6 Stunden entnommenen 
Blutes bei diesem Tiere ergibt: 
CH ~-~ 0,21 X 10-7; COH = 12,19 X 10 -7. 
Stirbt ara n~chs~en Tage. 
Ubereinstimmend zeigen diese Versuche an den 4 Hunden, dass zu 
keiner Zeit nach der Injektion einer nach 7 Tagen tSdliehen Thorium x- 
Dosis eine verminderte Blutalkaleszenz festgestellt werden konnte. 
Gerade ira Gegenteil finden wir in den ersten Stunden ach der Iniektion 
eine garinge AlkaleszenzerhShung des Blutes, welche in den sp~teren 
Stunden wieder einem normalen Verhalten Platz macht. Ein Grund 
fiir diesa BlutalkaleszenzerhShung ist vorl~ufig nicht ersiehtlieh. 
Unter der Voraussetzung, dass die Pleschschen Untersuehungen 
richtig sind, wiirden unsera Varsuehe demnach beweisen, dass die abhorre 
hohen respiratorischen Quotienten der Hunde naeh der Tllorium- 
einvarleibung nieht durch eine abnorme S~uerung des Blutes erkl~rt 
warden kSnnen, sondern es miissten hier durch die Thoriuminjektion 
ira intermediiiren Stoffwechsel ganz neue und uns unbekannte Stoff- 
weahsalvorg~nge h rvorgerufen worden sein. 
Beim Mensehen konntan wir nur wenig Untersuchungen bei Ver- 
giftungen ausfiihran. Bel einam Patienten mit einer schweren akuten 
Blaivergiftung, walche aber doeh sp~ter in Heilung iiberging, ste]lten 
wir lest: 
CH --~ 0,21 X 10-7; COH ~ 12,19 X 10-7; 
also vSllig normale Werte. Bei einer weiteren Patiantin, welche 1 Tasse 
Lysol zu sich genommen hatte, bei welcher aber durch Magenspiilung 
eine grosse Mange des Giftes wieder entfernt worden war, so dass die 
Patientin mit dem Leben davonkam, rand sich ca. 5 Stunden nach 
Einnahme des Giftes eine abhorre geringe Blutalkaleszenz: 
CH ~ 0,687 X 10=7; COH ---- 3,71 X 10 -7. 
Der Saehlage entsprechend diirften sieh bel Vergiftungen des 
Menschen die Dinge nieht so einfaeh und iibersiehtlieh als bai dan 
Huadeexperimenten gastalten, da bel den ersteren aben der eigentliehen 
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Vergiftung noch starke Magen-Darmerseheinungen und andere sekun- 
dgre Prozesse mitspielen, welche ebenfalls don Grad der Blutalkaleszenz 
beeinflussen kSnnen, so dass die eigentliche spezifisch e Giftwirknng bei 
den vergifteten Patienten unter Umst~nden ganz in den Hintergrund tritt. 
Die Reakt ion  des B lu tes  im Coma d iabet ioum.  
Durch die Arbeitœ von Stade lmann,  Minkowski,  Kii lz, 
Magnus-Levy 1)und anderen ist bewiesen worden, dass beim Coma 
diabeticum eine betrgchtliehe S~ureausscheidung ausdem Organismns 
stattfindet. Minkowski ~) und Ff. Kraus s) fanden alsdann mittels 
der gasometrischen Methode ine betr~chtliche Herabsetzung des CO 2- 
Gehaltes des Blutes von komat5sen Diabetikern. Auch mittels der 
Titrationsmethode wurde von Fr. Kraus4)  und Magnus-Levy  5)in 
Ubereinstimmung mit der gasometrischen Methode eine Herabsetzung 
der Blutakaleszenz im Coma diabetcum festgestellt. 
Benedict  s) bat bei 8 Fgllen von Coma diabeticum mittels der 
elektrometrischen Methode einmal eine saure Reaktion des Blutes 
erhalten, und in don beiden anderen F~llen war die Alkaleszenz des Blutes 
aueh als nicht besonders hoch zu betraehten. Benedict  ist in seinen 
Schliissen sehr vorsichtig, weil andere Autoren bei anderen Erkrankungen 
als dem Coma diabeticum ittels derselben Methode noeh niedrigere 
Alkaleszenzwerte erhalten hatten. 
Wir selbst kamen bei nnseren frfiheren Untersuchungen (1. e.), 
in welchen wir bei 2 F~llen eine saure Reaktion des Blutes nachweisen 
konnten, zu dem Resu]tate, dass der Auffassung, die Ursache des Coma 
diabeticum set eine S~urevergiftung, ichts im Wege stehe. Dabei war 
es aber nicht ausgesehlossen, dass bei der Entstehung des Coma ausser- 
dem noeh eine giftige Salzwirkung oder ein anderes toxisches Agens 
eine urs~chliehe Rolle spielt. Wir hoben damals hervor, dass bei kœ234 
anderen Erkrankung œ saure Reaktion des Blutes ausser bei diesen 
beiden Patienten von uns ermittelt worden war. 
Ubrigens m5chte ich noeh einsehalten, dass von uns nieht nur 
mittelst der elektrometrischen, sondern auch mittelst der Indikatoren- 
methode, deren Ergebnisse wir friiher nieht verSffentlicht atten, eine 
1) Li~eratur s. v. Norden, Handbuch~der Pathologie des Stof9 II, S. 84. 
1907. 
2) Mitteilungen der medizinischen Klinik KSnigsberg. 1888, S. 174. 
3) Lub~rsch-Oster™ Ergebnisse. 1895. S. 572. 
4) Zeitschr. 9 tteilkunde. Bd. 10, S. 106. 1890. 
5) Archiv 9 experimentelle Pa™ u. Pharmak. Bd. 42, S. 149, 1898. 
6) Pfltigers Archiv. Bd. 115, S. 106. 
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saure Reaktion des Blutes bš diesen Patienten nachgewiesen worden 
war. Denn mittelst der Indikatorenmethode betrug bei Patientin 
Sch. CH=2,0  •  -7 und bel Pat. R. CH=1,3  •  -7 . Eben- 
so war die Titrationsalkaleszenz stark herabgesetzt. Die Gesamt- 
alkaleszenz betrug bei der Titration in mg NaOH bei Pat. Sch. 40 
und bei Pat. R. 68, sie war also auch nach dieser Methode abnorm 
gering. 
Bel unseren weiteren Untersuchungen konnten wir aber mittelst 
der elektrometrischen Methode nur noch einmal (Fall 1) eine typische 
saure Reaktion bel Coma diabeticum feststellen, wie sich aus folgender 
Tabelle ergibt. 
Tabe l le  7. 
Kr., mannl., 21 Jahre 
K . . . .  58 ,, 
R., weibl., 56 ,, 
G., ,, 52 ,, 
B . . . .  25 ,, 
P., ,, 18 
Kr., m~nnl.87 52 
H., weibl., 18 
St., ,, 38 
CH 
des Blutserums 
1,83 X 10-7 
0,800 X 10-7 
1,079 X 10-7 
1,528 X 10-7 
0,41 X 10--7 
,, 1,45 X 10--7 
,, 0,735 92 10-7 
/ 0,895 X 10-7 
,, I 1,237 X 10-7 
COH Bemerkungen des Blutserums 
1,4 X 10-7 
3,20 X 10-7 
2,37 X 10-7 
1,67 X 10-7 
6,24 • 10-7 
1,765 X 10-7 
3,21 X 10-7 
2,885 X 10-7 
1,974 X 10 -7 
3 Std. nach Blutentnahme 
Exitus. 
1 Tag nach Blutentnahme 
Exitus. 
1 Tag nach Blutentnahme 
Exitus. 
1 Tag nach Blutentnahme 
Exitus. Lumbalpunktat: 
CH = 0,369 X 10-7; 
COH = 6,93 • 10-7. 
Exitus 12 Stunde sp~tter, Lum- 
balpunkt: 
CH ~ 0,112 X 10-7; 
COH = 22,85 • 10-7. 
73/4 Stunden sp~ter Exitus. 
1 Tag sp~tter Exi~us ; Lumbal- 
pnkt.: CH = 0~294 • 10-% 
COH = 8,71 X 10-7 .  
Exitus 3/4 Tage sp~ter; Lumbal 
punktak CH -= 0~259• 10-y ; 
CHH = 9,9 X 10-7. 
* 1/2Tag n~ch derBlutentnahme. 
Als Resultat unserer Untersuchungen ergibt sich, dass unter den 
11 Fs von typischemComa diabeticum (bel Einrechnung der beiden 
9 Fs  d re ima l  e ine saure  Reakt ion  des B lu tes  
von  uns  naehgewiesen  werden  konnte, es wiirde also bei diesen 
Fs der Annahme, dass das Coma diabetieum eine reine Ss 
giftung sel, nichts im Wege stehen. Bei allen iibrigen Patienten jedoch 
war das Blut alkalisch, jedoch war der Alkaleszenzgrad bei allen diesen 
mit Ausnahme von Patient B. abn0rm niedrig. 
Interessant ist nun auch, dass die Blutalkaleszenz bei der Pat. St. 
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mitre]st unserer Methode als beinahe neutral, aber doch noch a]s al- 
kalisch gefunden worden war, w~hrend bel Durchleitung eines Misch- 
gases von tI ~- CO~ von einem Partialdrucke von 41 mm ttg die Re- 
aktion umschlug und das Serum sauer wurde, Denn bei 3~ stiindigem 
Durchleiten von diesem Mischgase be~rug die elektrometrische M ssung 
des Serums : 
CH = 1,66x10-~ 
COtt = 1,54 x 10 -7 
Es muss demnach die Lungenalveolarluft bei diesem Patienten 
geringer als 41 mm Hg gewesen sein (s. o. lo. 638). 
Vergleichen wir nun die Werte der Blutalkaleszenz bel Coma diabe- 
tieum mit den friiher bel mit Salzs~ure vergifteten Tieren gefundenen, 
so ist eine Differenz derselben icht deutlich erkennbar. Es w~re des- 
wegen also ebenfalls, wenn wir die Salzsi~urevergiftung fiir eine reine 
S~urevergiftung halten, kein zwingender Grund vorhanden, die Ursache 
des Coma diabetieum in anderen Momenten als den einer reinen S~iure- 
vergiftung zu suchen. 
Nun ist aber bel Fall B. ganz entsehieden ausgeschlossen, dass das 
Coma durch eine reine Si~urevergiftung hervorgerufen worden ist, da 
daselbst die Alkaleszenz des Blutes wohl niedrig, aber nicht abnorm 
verringert war. Bai der betreffenden Patientin wurden ara Tage vor 
Ausbruch des Coma Blutzuckerbestimmungen vorgenommen, sie 
hungerte ans diesem Grunde an diesem Tage den ganzen Vormittag bis 
Nachmittag um 6 Uhr. Alsdann ass sie unsinnig viel Butter und Speck, 
erbrach noch in der Nacht und bot am n~chsten Morgen das typische 
Krankheitsbild es Coma diabeticum. Naeh Lage der Dinge diirfte 
das Coma wohl durch die iibermiissige Fettzufuhr und den dadurch 
entstandenen Magen-Darmkatarrh ausgelSst worden sein. 
Sprechen un schon die bel dieser Patientin im Coma erhaltenen 
Blutalkaleszenzwerte gegen eine Verallgemeinerung der Anschauung, dass 
das Coma diabeticum eine reine S~ureintoxikation sei, so konnten wir 
in weiteren Untersuchungen bel den Patienten Nr. 7 uncl 8 (Kr.-~ H.) 
feststellen, dass hier sicherlich keine reine S~urewirkung vorliegt. Bei 
den beiden genannten Patienten haben wir n~mlich reichlich Natrium 
bicarbonicum per os und rectum und Natrium carbonieum in den Kreis- 
lauf eingefiihrt, so dass schliesslich die Alkaleszenz des nach der Ein- 
fiihrung entnommenen Blutes wieder vSllig normal wurde. Nach Analogie 
mit den Salzs~ureversuchen an Tieren h~itte man nun eine Besserung oder 
Heilung des Zustandes der Patienten erwarten miissen. Trotzdem 
hat ten  diese ki instl ich herbeigef i ihr ten J~nderungen der 
B luta lka leszenz  ausser einer kleinen kurzdauernden Blutdruek- 
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erhShung n icht  den ger ingsten Einf luss auf den Al lgemeinzu- 
s tand der beiden Pat ienten.  Das Bewusstsein wurde nicht klarer, 
die Atmung nicht geiindert und der Exitus siheinbar auch nicht 
hinausgeschoben. 
Die beiden Versuche wurden 9 ausgefiihrt: 
Patient 7 (Kr.) bekam ira Anschluss an die erste Blutentnahme ausser 
reiehlieh Natrium biearbonieum per os mehrere Einl~ufe von Natrium bicar- 
bonicum; 4Stunden ach dem letzten Einlauf wurde ine zweite Blutentnahme 
gemacht und die elektrometrische N[essung dieses Blutes ergab: 
CH~ 0,354 X 10-7; COH---- 7,242 X 10 -7. 
Patient Nr. 8 (H.) bekam nach der ersten Blutentnahme 50g Natrium bi ear- 
bonieum per reetum. Die elektrometrisehe Messung des 4 Stunden aeh dieser 
Injektion entnommenen Blutes ergab: 
CH---- 1,08 X 10-7; COH---- 2,37 X 10 -7. 
Naeh dieser Blutentnahme wurden der Patientin 400 cern 5 proz. Natrium 
earbonicum-LSsung i traven5s injiziert. Ausserdem wurden ihr Klysmen mit 
50 g Natrium bicarbonicum und auch eine grSssere N[enge Natrium biearbonieum 
per os appliz~ert. Das eine Stunde naeh dem Klysma entnommene Blut ergab: 
CH ~ 0,41 X 10-7; COH-=-- 6,24 X 10 -7. 
Ausser den soeben angefiihrten Griinden sprechen och andere 
dagegen, die Ursache des Coma diabetieum in der Mehrzahl der F~ille 
in einer reinen S~ureintoxikation allein zu suchen: Vor allem haben wir, 
wie wir sp~ter noeh ausfiihren werden, bei nicht komat0sen Diabetikern 
iihnlieh tiefe, ja ira Vergleieh zu den Pat. B. noch tiefere Blutalkaleszenz- 
werte gefunden, als bei Patienten mit typischen Comasymptomen. 
Weiterhin immt die Blutalkaleszenz bei allen mSglichen Er~ankungen 
w~ihrend er Agone ab und kann daselbst versch[edentlich derartig 
niedrige Werte erreiehen, wie sie aueh beim typisehen Coma gefunden 
werden. 
Ail dies zusammengenommen wiirden wir zu der An- 
sehauung kommen, dass bel den meisten Pat ienten  die 
Ursaehe des Coma d iabet icum nieht  in einer reinen, 
sondern in einer spezif ischen S~iureintoxikation ge sucht  
werden muss. 
In neuerer Zeit haben dann aueh besonders A. Loe wy und R. Ehr- 
mann 1) gezeigt, dass das Natriumsalz der Buttersiiuren per os Kaninehen 
verabreieht in gewissen Dosen regelm~issig ein dem mensehlichen Coma 
sehr iihnliches Krankheitsbild hervorrufen kann. Al]erdings ist damit 
1) Zeitschr. f klin. Med. Bd. 72. 1911. 
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noeh nieht bewiesen, dass nun auch das menschliehe Coma diabeticum 
durch die spezifische Giftwirkung der genannten Buttersiiuren entsteht; 
der Beweis fidr dicsc Bchauptung ist unserer Meinung nach erst 
dann erbracht, wenn das buttersaure Natrium ira KSrper der Coma- 
kranken stets in geniigender Menge gefunden wird. 
Fiir nicht unwahrseheinlieh halten wir es, dass das Coma bel der 
Patientin Minna B., welche den von uns gefundenen hSehsten Blutal- 
kaleszenzwert aufwies, gerade dureh ganz besonders spezifiseh giftig• 
Butters/~uren entstanden ist, da die Alkaleszœ nicht verringert war 
und die Patientin einige Stunden vor Ausbreehen des Comas reichlich 
Butter und Fett zu sich genommen hatte. 
Die Reakt ion  des B lu tes  bei n icht  komatSsen  Dia-  
b e t i k œ rn (s. Tabelle 8). 
Es ergibt sieh aus der Tabelle 8, dass sowohl normale wiœ ab- 
horre geringe B luta lka leszenzwerte  beln ichtkomatSsen Dia- 
bet ikern vorkommen. Bel der 10j~hrigen Erna S. und bel dem 
Patienten Reinfeld K. war sogar eine abnorm hohe Alkaleszenz vo9 
handen. Ira allgemeinen jedoeh diirften iibernormale Alkaleszenzwerte 
des Blutes bel Diabetes mellitus auf Grund unserer Untersuchungen 
recht selten sein, da unter den 12 Diabetikern unserer Tabel]e nur 
zweimal solehe sich fanden und dieselben beinahe noch an der Grenze 
des Normalen gelegen waren. 
Auch geht aus den Werten der Tabelle ohne weiteres hervor, dass 
die Ausseheidung von Aceton und Aeetessigsi~ure im Urin 
n ieht  paralel l  der HShe der B luta lka leszenz gœ insofern 
z. B. bei der Patientin Mathilde J., trotzdem keine Acetessigs~ure und 
Aeeton ira Urin vorhanden war, eine abnorme Erniedrigung der Blut- 
alkaleszenz sich nachweisen liess. Ganz besonders ist aber hier das 
Resultat der Blutuntersuchung bel der schon erw~hnten Erna S. ara 
zufiihren, bel weleher im Urin reich]ich Aceton und Aeetessigs~ure 
ausgesehieden wurde, wiihrend an demselben Tage die Bluta]kaleszenz 
sogar abnorm erhSht war. Derartige Resultate lassen unserer Meinung 
naeh ohne weiteres den Schluss zu, dass es n ieht  immer er laubt  
ist,  Bus der Menge der S~uren im Urin auf diejenige im 
Blute zu sehl iessen.  Offenbar ist diœ Niere, ebenso wie sie es fiir 
Zucker 1) ist, aueh fiir S~uren bei den einzelnen Patienten und auch bei 
1) Rollyund Oppermann, Das Verhalten des Blutzuckers bei Gesunden uad 
Kranken. Mitteilung 7,Der Blutzucker bei Diabetes mellitus. Biochem. Zeitschr. Bd. 9, 
S. 278. 1913. 
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einem und demselben Patienten zu verschiedenen Zeiten ganz ver- 
schieden durehl~ssig. 
Gegen die Annahme, dass das Coma diabeticum eine reine S~ure- 
vergiftung ist, sprechen unter den 12 Patienten ganz besonders die bel 
der Patientin Minna Sch. 9 niedrigen Bluta]kaleszenz- 
werte. Namentlich die Untersuchung des ara 3. XII. entnommenen Blutes 
ergab eine derartige Verringerung der Blutalkaleszens, wie wir sie nur 
h5ehst selten beim ausgepr~gten Symptomenkomplex des Coma dia- 
betieum und bei der experimentellen Salzs~urevergi9 am Hunde 
konstatieren konnten. Es ist dureh derartige Resultate weiterhin 
aueh bewiesen, dass wir es bei der Salzs~urevergiftung icht allein 
mit einer S~urewirkung zu tun haben, sondern dass bei derselben 
daneben noeh eine spezifische Giftwirkung der Salzs~ure in Betraeht 
zu ziehen ist. Oder wir miissten gerade annehmen, dass die 
Patientin Sch. ganz besonders immun gegenfiber S~iureanwesen- 
heit im Blute gewesen ist, jedenfalls viel grSssere Mengen von S~iuren 
symptomlos vertragen h~itte, als die mit Salzs~ure vergifteten Hunde. 
In 2 F~llen haben wir versueht, den Einfluss von verschiedener 
Kost auf den Grad der Blutalkaleszenz bei den Diabetikern festzustellen. 
Bel dem sehweren Diabetiker Richard Seh. liess sich naeh 2 t~giger 
aussehliesslieher Fleisehfettkost eine Verringerung der Blutalkaleszenz, 
naeh 2 t~giger Pflanzenkost eine ErhShung derselben aehweisen. Bei 
der Minna B. jedoch wurde die Reaktion des Blutes durch die Kost 
nieht deutlich beeinflusst, da die geringe scheinbare Yerminderung der 
Blutalkaleszenz nach Einnahme von 40 g Roborat noch innerhalb der 
Fehlergrenzen der Methodik liegen kann. 
Durch Titration wurde nur bel 2 Patienten (Minna Sch. und Richard 
Sch.) die Blutalkaleszenz deutlich herabgesetzt gefunden, bei den 
iibrigen bewegten sieh die Zahlen innerhalb der Norm. 
Die Reakt ion  des  B lu tes  in der  Agone.  
Nun war es uns bei unseren Untersuchungen aufgefallen, dass das 
Blut von Patienten, denen es erst kurz vor dem Tode im agonalen Zu- 
stande entnommen war, sehr niedrige Alkaleszenzwerte aufwies. Die 
n~chste Tabelle 9 gibt hieriiber Auskunft. 
Aus dieser Tabelle folgt, dass die B luta lka leszenz  bel mori- 
bunden Pat ienten  in der Agone abnorm ern iedr igt  sein 
kann (Patient 1, 2 und Helene B.). Aueh der in der Tabelle zuletzt 
angefiihrte Fall zeigt, dass sie gegen das Ende des Lebens niedriger wird. 
Die Sache scheint hiernaeh, wie wir es 9 schon hervorgehoben, 
so zu liegen, dass in der Agone die Alkaleszenz des Blutes in der Regel 
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abnimmt, dass aber bei einmaliger Untersuehung nnr dann abnorm 
niedrige Alkaleszenzwerte g funden werden, wenn vorher schon eine 
verhgltnism/issig niedrige Blutalkaleszenz bestanden und ausserdem 
die Agone lgngere Zeit angehalten hat. 
Der Grund fiir die Blutalkaleszenzabnahme in der Agone ist wohl 
der Hauptsaehe naeh in einem Versagen der Regulierungsvorriehtungen 
ira Blute, in abnormen Spaltungen und Zersetzungen im KSrpergewebe 
und einer abnormen hohen Kohlensgureanhgufung in der Blutfliissigkeit 
und im ganzen O~ganismus zu suehen. 
D ieReakt ion  des B lu tes  bei magen-  und  darmkranken 
K indern .  
Von Kel ler wurde zuerst festgestellt, dass bel magen- und darm- 
kranken S~uglingen die Ammoniakstickstoffausscheidung ira Urin 
gesteigert ist. Da Kel ler nun œ gleichzeitige StSrung der Harnstoff- 
synthese nicht nachweisen und Bergh gefunden hattte, dass auf A1- 
kalidarreiehung die erhShte Ammoniakausfuhr zuriickging, so wurde eine 
prim~re S~urebildung in dem Organismus dieser Kinder angenommœ 
und die vermehrte Ammoniaksticksto9 als sekundKrer 
reparatoriseher Vorgang aufgefasst. P faundler  1) bat jedoeh darauf 
hingewiesen, dass, abgesehen von einer prim~ren S/iurebildung, die var- 
mehrtœ Ammoniakstickstoffausscheidung bei den Kindern andere Ur- 
saehen haben kSnnte, dass dabei primi~re LeberstSrungen, Kreislaufst6- 
rungen in Betraeht zu ziehen seien, und dass andererseits die Verminde- 
rung der Ausscheidung des Ammoniakstiekstoffs durch Alkalizufuhr auch 
in der Weise erkliirt werden kSnne, dass hierdureh der Ubertritt des Am- 
moniaks in den bei diesen Versuchsbedingungen alkaliseh reagierenden 
Urin erschwert wordœ sei. 
Czerny ~) glaubte in gewissen agonalen RespirationsphKnomenen 
bel magen-darmkranken S~ugHngen einen Anklang an bestimmte 
Beobaehtungen bel den mit Siiure vergifteten Tieren zu sehen. Wenn 
nun aueh Sehraek 8) im Urin von magen-darmkranken Siiuglingen 
keine abnormœ Siiuren, Kel ler  keine erhShte Acidit~t desselben ge- 
funden hatte, so waren doeh diese Forscher nicht der Ansicht, dass 
hierdurch diœ Theorie der Siiurevergiftung widerlegt sei, da die in Be- 
traeht kommenden Siiuren ira Urin als neutrale Salze, im Organismus 
jedoeh als freie Siiuren vorhanden sein kormten. Aueh Steinitz,  der 
den Alkaligehalt der Asche von magen-darInkranken Kindern bestimmte 
1) Jahrbuch fiir Kinderheilk. 1901, Bd. 54, S. 274 u. 331; 9 Bd. 60, S. 719. 
2) Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 45, S. 271. 
3) P9 Jahrbuch f. Kinderheilk. Bd. 60, S. 124. 1904. 
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und dabei normale Werte erhielt, glaubte, dass dieser Befund nicht gegen 
eine S~urevergiftung spricht. Denn nach seiner Meinung sei der sKure- 
vergiftete Organismus stets bestrebt, einen bestimmten Prozentgehalt 
an Alkali zu bewahren, und bel Bestehen einer S~urevergiftung werde 
das Gewebe, wœ kein Ersatz fiir entzogenes Alkali zut Verfiigung 
steht, eingeschmolzen, wodurch dann eine Reaktions~nderung nicht 
herbeigefi~hrt werden wfirde. 
Das Blutserum von 28 an verschiedenen Erkrankungen leidenden 
S~uglingen, bei welchem Pfaundler  l) die Reaktion mittelst der Gas- 
kettenmethode untersucht hatte, wurde 6 mal sauer, 14 mal alkalisch 
und 8 mal neutral befunden. Bei magen-darmkranken S~uglingen hatte 
P faundler  keinen Untersehied in der Reaktion des Blutserums ira 
Vergleich mit den an anderen Affektionen leidenden S~uglingen erhalten. 
Die Resultate unserer Untersuchungen zeigt folgende Tabelle 10. 
In 3 von den in der Tabelle angefiihrten F~llen war die Alkaleszenz 
abnorm niedrig, zeigte aber nieht die geringenWerte, wie man sie bei den 
experimentellen Salzs~urevergiftungen und im Coma diabeticum findet. 
Alle diese 3 FKlle endigten 4--14 Tage nach der Blutuntersuchung letal, 
w~hrend er 4. Patient, weleher normale Blutalkaleszenzwerte aufwies, 
mit dem Leben davonkam. 
Wenn man nun u. a. nur bedenkt, dass gegen Ende des Lebens 
bel allen mSgliehen Erkrankungen abhorre niedrige Blutalkaleszenz- 
werte h~ufig gefunden werden, so sprechen unsere Untersuchungen 
unserer Meinung nach schon deswegen unbedingt gegen die Czerny- 
Kellersche Theorie, welehe die Ursaehe des Krankheitsbildes der magen- 
darmkrankœ S~uglinge in einer allgemeinen S~urevergiftung sieht. 
Allerdings ist dureh die angefiihrten Untersuchungen bewiesen, dass 
im intermedi~ren Stoffweehsœ bel schweren  zum E i tus  
kommenden magen-darmkranken kleinen K indern  abnorme 
S~uren auf t reten,  welehe die Blutalkaleszenz vermindern. Sie 
gesta l ten die Blutalkaleszœ aber doeh n icht  so niedrig, dass 
nun eine reine S~ureverg i f tung auf Grund der Alkaleszenz-  
werte angenommen werden miisste. Ob nun eine spezifische 
Giftwirkung einer oder mehrerer S~uren, oder andere toxische Ein- 
flfisse das Krankheitsbild er magen-darmkranken S~iuglinge bedingen, 
soll hier nicht weiter erSrtert werden. 
1) Jahrbuch f. Kinderheik. Bd. 41, S. 161. 1905. 
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670 ROLLY 
Die A lka leszenz des B lutes  bel Ur ›  und  Nephr i t i s .  
v. ffaksch 1) und andere hatten gefunden, dass die Titrations- 
alkaleszenz des Blutes bel Ur› verringert ist. v. Jakseh hatte 
deswegen die Ansicht ausgesprochen, dass neben anderen Ursachen 
die Alkaleszenzabnahme des Blutes eine grosse Rolle bei dem Zustande- 
kommen des Krankheitsbildes spielen kSnnte. Da aber v. L imbeck  2) 
festgestellt hatte, dass eine Alkaleszenzabnahme ira Blute bel kiinstlieh 
ur~imisch gemaehten Tieren nieht vorhanden war, so betrachtete er sie bel 
der Ur› des Menschen als eine zuf~l]ige und nichts bedeutende B gleit- 
erseheinung. Neuerdings ist nun von S t r aub und S ch 1 ayer ~) wieder 
der Versuch gemaeht worden, auf Grund von Bestimmungen der 
Kohlens~urespannung derLungenalveolarluft die S~iuerung des Blutes 
als die Ursaehe des Symptomenkomplexes d r Ur~imie anzuspreehen. 
Wir haben in unserer ersten Mitteilung (1. c.) auf Grund der elektro- 
metrischen Messungen der Blutalkaleszenz aber nachgewiesen, dass die 
Alkaleszenzwerte d s Blutes von ur~miseh gestorbenen Patienten ieht 
tiefer liegen als bei den iibrigen an anderen Erkrankungen Gestorbenen, 
bei denen keine Ur› vorhanden war. Es wurde infolgedessen von 
uns die Theorie, welehe in der Anwesenheit von S~uren ira Blute die 
Ursache des Coma uraemieum sehen wo]lte, als unzutreffend von der 
Hand gewiesen. Die Tabelle t l  gibt tiber diese Untersuchungen 
Aufsehluss. 
Die in der Tabelle verzeiehneten Zahlen fiir die Blutalkaleszenz 
bel Ur› sind demnach ira allgemeinen nicht niedriger als bei anderen 
Erkrankungen, bel welehen das Blut in der Agone entnommen wurde, 
ia es kSnnen sogar bei den sehwersten ur~misehen Ersehei-  
nungen vo l lkommen normale A lka leszenzwerte vorkommen 
(Fall 2, 4, 5). Weiterhin wurde bei einer ganzen Reihe von ur~misehen 
Patienten eine abnorme Verringerung der Alkaleszenz iiberhaupt nieht 
festgestellt (Fall 5, 7, 8 und 9), und die bei Fa]l 1, 3, 6 gefundenen abnorm 
niedrigen Alkaleszenzwerte sind ira al]gemeinen nicht so stark erniedrigt 
als die beim Coma diabetieum festgestellten. 
Die Titrationsalkaleszenz ist, wie aus der Tabelle ersiehtlich, in 
allen F~llen mit Ausnahme von Patient 5 verringert. Der Fall 4, bei 
welchem die Titrationsalkaleszenz des Blutes stark vermindert, die 
Ionenkonzentration dagegen ganz normal befunden wurde, ist wieder 
ein Beweis dafiir, dass ein Parallelismus der elektrometrischen und alka- 
limetrischen Untersuehungsresultate nicht immer besteht. 
1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 13, S. 350. 
2) Archiv f. experimentelle Pathol. u. Pharmakol. Bd. 33. 
3 )  Miinchn. med. Wochenschr, 1912. Nf. 11. 
Experimentelle Untersuchungen iiber den Grad der Blutalkaleszenz. 671 
Bel einer Nephritis ohne ur~mische Symptome wurde bei unseren 
friiheren Untersuchungen (1.c.) nicht die geringste Abnahme der Blut- 
alkaleszenz, ]a sogar einmal ein m~ssig erhShter Alkaleszenzwert fest- 
gestellt. 
Die A lka leszenz des B lutes  bei E rk rankungen des Nerven-  
sys tems.  
Uber die Blutalkaleszenz bel Erkrankungen des Nervensystems 
existieren in der Literatur versehiedene Angaben. Lui rand bei akuten 
Psyehosen keine J(nderung der Blutalkaleszenz, dagegen eine solehe 
bel chronisehen. Schultze 1) konstatierte bei einer grossen Anzahl 
Psyehosen und Nervenkrankheiten u d auch im epileptisehen Anfall 
mittels der Indikatorenmethode normale Werte. Nach Bornste in  2) 
findet sieh bel progressiver Paralyse in den anfalIsfreien Zeiten eine 
m~ssige Herabsetzung der titrimetrischen Alkaleszenz des Blutes, 
jedoch konnten von ihm so bedeutend erniedrigte Werte, wie sic 
Kaufmann angibt, nicht beobachtet werden. 
Bel einer Durchsieht der Tabelle 12 finden sich bel verschiedenen 
Gehirn- und Nervenkrankheiten (Fall 1--6) vSllig normale Alkaleszenz- 
werte des Blutes. Bci Fall 7 jedoeh, wo es sich um ein Delirium tremens 
bande]t, und bel Fall 9, wo eine Hemiplegie vorliegt, wurden abhorre 
hohe Alkalesze,zwerte von uns ermittelt. Ebenso hohe fanden wir bei 
2 von 6 tuberkulSsen Meningitiden (Fall 11 und 12) und bei einer Blutung 
in die Basis des Gehirns bei 2 maliger Untersuchung (Nr. 17 und 18). 
Ein nur einmal erhobener abnorm niedriger Blutalkaleszenzwert ist 
vielleicht darauf zuriiekzufiihren, dass der Patientin im vorgesehrittenen 
agonalen Zustande das Blut entnommen worden war. Auf Grund unserer 
Untersuehungen kSnnen wir iedenfalls behaupten, dass die vielfach in 
der Literatur ge~usserten Spekulationen und Ansichten, welche die 
Ursache von Gehirn- und Nervenerkrankungen in der Anwesenheit von 
abnormen S~uren ira Blute suchen wollen, auf Grund unserer Unter- 
suchungen hinf~llig sind. Wir kSnnen aus unseren Untersuchungs- 
resultaten den Sehluss ziehen, dass biswei len cerebrale Affek- 
t ionen zu deut l iehen A lka leszenzver~nderungen des B lutes 
und zwar besonders  zu ErhShungen der B lu ta lka leszenz  
f i ihren, im iibrigen aber die Alkaleszenzwerte in das Bereich des 
Normalen fallen. 
Eine Ursache fiir die ErhShung der Alkaleszenz bei den angefiihrten 
i 
1) l~onatshe9 8 Psychiatrie u.Neurologie. Bd. 22, H. 1. 1908. 
2) Allgemeine Zeitschr. f. Psychiatrie u. psychiat, gerichtl. Medizin. Bd. 65, S. 421. 
1908. 
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Experimenteue Untersuchungen tiber dan Grad der Blutalkaleszenz. 673 
Fiillen ist vorliiufig nicht zu geben. Es ist mSglieh, dass sie infolge von 
Reizungen oder L~ihmungen gewisser Teile des Gehirns hervorgœ 
wird, einen klaren Einblick aber in den Mechanismus der cerebralen 
Alkaleszenzregulation desBlutes haben wir auf Grund unserer Unter- 
suchungen nicht bekommen kSnnen. 
Dass durch die bel einer Apoplexie gewShnlich bestehende Arterio- 
sklerose meistens keine Alkaleszenzvergnderung des Blutes bewirkt 
wird, zeigen die Untersuchungsresultate der Fi~llœ 20 und 22. Die bel 
den 3 puerperalen Eklampsiepatienten gefundene geringe, aber nicht 
abnorm geringe Blutalkaleszenz wird wohl auf das Konto der zugleieh 
bestehenden Kriimpfe zu setzen sein, da wir bel unseren friiheren Ver- 
suehen achweisen konnten, dass das Blutserum von Hunden nach oder 
wiihrend er Strychninkriimpfe eine niedrigere Alkaleszenz als vor dem 
Auftreten derselben aufwies. 
Die A lka leszenz des Blutes bei Lungen- ,  Herz-  und 
In fekt ionskrankhe i ten .  
H. Straus 1) hat bei Herzkranken eine Verminderung der Alkales- 
zenz naehgewiesen u d glaubte, dass sie durch aine infolgœ der Kreis- 
laufstSrung hervorgerufene Kohlensiiureanreicherung des Blutes ent- 
stehe. E. Peiper 3) hat spi~ter seine Angaben besti~tigt. 
Bei den zwei ersten in der Tabelle 13 verzeichneten Fiillen handelt es 
sich um schwerste Herzinsuffizienz und kardiale Dyspnoe. Die Alkales- 
zenzwerte des Blutes bel diesen Patienten fallen vSllig in die Norm. 
Nur dann haben wir bei Herzfehlern eine Verringerung der Butalkales- 
zenz wahrgenommen, wenn wir erst spiit in der Agone das Blut ent- 
nahmen. (Siehe Tabelle 13.) 
Genau dasselbe Resultat hatten wir auch bel Lungenerkrankungen 
(siehe die betr. Tabellen unserer œ Arbeit), bei welchen zum Teil 
eine sehr starke Verringerung der respiratorischen Oberfliichœ vor- 
handen war. 
Bei In fekt ionskrankhe i ten  fand Fr. Kraus ~) mittels der 
gasometrisehen u d Rumpf 4) mittels des titrimetrischen Mœ 
eine deutliehe Verminderung der Blutalkaleszenz, wi~hrend E. Peiper 5), 
K. Brandenburg 6) und anderœ keine derartige Verminderung der 
1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 30, S. 317. 1896. 
2) u Archiv. Bd. 116, S. 337. 
3) Zeitschr. f. Heilkunde. Bd. 10, S. 106. 1890. 
4) Zentralblatt f. klin. Med. 1891, S.~461. 
5) u Archiv. Bd. 116, S. 337. 
6) Zeitschr. 9 klin. Med. Bd. 36, S. 267. 
Deutsche Zeitschrift f. 2qervenheilkunde. 47. ~. 48. Bd.  43 
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Titrationsalkaleszenz, A. Loewy x) sogar eine Steigerung derselben 
feststellen konnten. 
Wir selbst sind in unserer friiheren Mitteilung (1. e.) auf Grund der 
Untersuchung der Blutalkaleszenz von 6 fieberhaften Kranken zu 
dem Sch]uss gekommen, dass von einer einheitliehen Erniedrigung 
der Alkaleszenz bel diesen Kranken nicht die Rede sein kann, da die 
Alkaleszenz des Blutes nur bel einem von diesen 6 Patienten abnorm 
niedrige, bei den iibrigen aber vSllig normale Werte ergab. Da ieh bei 
4 von diesen Patienten die Resultate der Indikatorenmethode und der 
Titrationsalkaleszenz noeh nicht erw~hnt habe, so mSehte ieh dies 
in der folgenden Tabelle 14 hiermit nachho]en. 
Es wurden demnach bei fieberhaften Affektionen eben einer nor- 
malen elektrometrischen Blutalkaleszenz aueh mittelst des Titrations- 
verfahrens und der Indikatorenmethode vSllig normale Blutalkaleszenz- 
werte von uns festgestellt. 
Die Reakt ionen  des Blutes bei Lebœ 
Grosses Interesse bieten, wie wir dies friiher sehon gezeigt habœ 
die Resu l tate  der Alkaleszenzuntersuchungen des Blutes bel Leber- 
krankheiten. W~hrend Ff. Kraus 2) und v. Jakseh a) bel der akuten 
gelben Leberatrophie eine Abnahme der Blutalkaleszenz gefunden hatten, 
wiesen wir nach, dass bei dieser Krankheit mittelst der elektrometrisehen 
Methode eine ErhShung der Blutalkaleszenz, bei experimenteller Aus- 
sehaltung der Leber bel Hunden aber eine Verringerung derselben ein- 
tritt. Bei der Besprechung dieser Resultate haben wir an die Unter- 
suchungen von Salaskin und Zaleskiy im Pawlowschen Institute 
erinnert, welehe bei Hunden mit Eckseher Fistel den Urin stark al- 
kalisch infolge der Anwesenheit grosser Mengen von Ammoniak fanden. 
Wurde aber ausser Anlegung der Ecksehen Fistel auchnoch die Leber 
von Sa lask in  und Za lesk i  œ so war der Urin stark 
sauer. Ira ersten Falle handelt es sich bel diesen Versuehen um eine 
infolge gestSrter T/itigkeit der Leber hervorgerufene Verminderung 
der Harnstoffsynthese aus Ammoniak und Kohlens~ure. Deswegen 
wird in diesem Falle mehr Ammoniak dureh den Urin ausgeschieden, 
wodureh der letztere alkalisch wird. Zu gleieher Zeit kann aber bei 
einer derartigen FunktionsstSrung der Leber auch das Blut, wie wir 
dies nachgewiesen haben, einen hSheren Alkaleszenzgrad bekommen. 
1) ZentTalblatt f. med. Wissensch. Bd. 32, S. 785. 
2) Kongress fiir innere Medizin. 1889. 
3) Zeitschr. f klin: Med. Bd. :[3, S. 350. :[888. 
4) Zeitschr. 9 physiol. Chemie. Bd. 29, S. 517. 
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Experimentelle Untersuchungen tiber den Grad der Blutalkaleszenz. 677 
F~llt jedoch die T~tigkeit der Leber vSllig weg, so sind datait 
auch noeh eine Reihe anderer abnormer chemischer Prozesse (abnorme 
Umwandlung der Kohlehydrate, Ferre, Resorption der Gallens~iuren usw.) 
verbunden, so dass der Urin infolge der Ausscheidung von abnormen 
intermedi~ren Spaltungsprodukten sauer werden muss. 
Ferner kann bel der einfachen E ckschen Fistel ein inneres Sekret 
oder dergleichen aus der Leber in den allgemeinen Kreislauf gelangen 
und daselbst dann fiir eine normale Umsetzung der KSrperstoffe Sorge 
tragen. Ausserdem war es nicht ausgeschlossen, dass bei der Eckschen 
Fistel durch die Leberarterie giftige Stoffe aus dem KSrper in die Leber 
gelangen und dort entgiftet wiirden. Bei einer Leberausschaltung da- 
gegen wiirde dies alles wegfallen und ein ganz abnormer intermedi~rer 
Stoffwechsel deswegen entstehen. 
Die Alkaleszenzbestimmungen d s Blutes bel Leber~ankheiten 
sind in der folgenden Tabelle 15 zusammengestellt. 
Aus der Tabelle ergibt sich, dass von 2 Fhllen akuter Leberatrophie 
der erste eine erhShte und der zweite eine normale Blutalkaleszenz 
aufwies. Wir halten es fiir wahrscheinlich, dass der intermedi~re Stoff- 
wechsel bei dem ersten l%lle mit der erhShten Blutalkaleszenz sich 
~hnlich abspielt wie der beiden Hunden mit Eckscher Fistel, d. h. 
also, dass die erhShte Alkaleszenz info]ge mangelhaf ter  syn- 
thet ischer  Bi ldung des t tarnsto f fs  aus Ammoniak und 
Kohlens~ure zustande kommt. 
~Nun ist bel der akuten gelben Leberatrophie auch eine prim~re 
S~uerung des Blutes angenommen worden, weil daselbst ira Urin Leucin, 
Tyrosin, Paraoxyphenylessigs~ure, Oxymandels~ure usw. ganz gewShn- 
lich gefunden werden. Je rascher nun diese sauren Substanzen,  
welche als Zerfallsprodukte d s Leberparenchyms aufzufassen sind, von 
der Leber aui  in das Blut  gelangen, um so mehr wird die 
Alkaleszenz des Blutes sinken. Andererseits wird aber die primer 
gestSrte Harnstoffbildung diesem Sinken der Blutalkaleszenz entgegen- 
arbeiten und, je nachdem der eine oder andere Prozess an Ausdehnung 
gewinnt, wird sich die Alkaleszenz des Blutes erhShen oder verringern. 
Auf diese Weise wiirde sich auch der normale Alkaleszenzwert bei dem 
zweiten ~all von akuter gelber Leberatrophie ganz gut erkl~ren ]assen. 
Bel den 4 F~llen von Lebercirrhose (Fall 3--6) wurden dreimal 
erhShte Alkaleszenzwerte d s Blutes und einmal (Fall 4) normale fest- 
gestellt. Es diirfte nach dem ErSrterten wahrscheinlich sein, dass die 
erhShte Alkaleszenz in der gestSrten Harnstoffbildung in der Leber ihre 
Ursache bat. Bel dem Fall 4, bel welchem die Erl~ankung noch ira 
Beginn stand, ist die Blutalkaleszenz vielleicht deswegen icht erhSht, 
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weil geniigend normal funktionierendes Lebergewebe noch vorhanden 
war .  
Eine erhShte Ammoniakausfuhr im Urin, wie sie bei Lebererkran- 
kungen 5fret beobachtet wird, darf nach unseren obigen Ausfiihrungen, 
vorausgesetzt, dass sie nicht auf andere Weise geniigend begriindet 
ist, niemals fiir einen sieheren Indikator einer vermehrten S~iurebildung 
im Organismus gelten. Vielmehr muss hier bei der Lebereirrhose, 
wo es sieh doch um einen Untergang von harnstoffbildenden L berzellen 
handelt, auch angenommen werden, dass sie durch eine prim~re StSrung 
der Harnstoffsynthese im KSrper hervorgerufen werden kann. 
Auf dieselbe Weise, d. h. infolge des durch reichlichen Untergang 
von Leberzellen hervorgerufenen Funktionsausfalls, d'drften aueh die 
hohen Alkaleszenzwerte d r 3 F~lle von malignen Lebertumoren zu 
erkl~ren sein. 2 von diesen (8 und 10) wiesen eine deutlieh erhShte 
Blutalkaleszenz auf und bei dem 3. (9) war der Wert an der oberen 
Grenze des Normalen. 
Nun existieren i der Literatur von verschiedenen Autoren Angaben, 
dass die Blutalkaleszenz bei vorgeschrittenen Carcinomkranken herab- 
gesetzt sel. H. Straussl) ,  welcher die LSwysche Titrationsmethode 
bel seinen Alkaleszenzbestimmungen 'angewandt bat, rand bel der- 
artigen Kranken sowohl eine normale, subnormale, ja sogar auch eine 
iibernormale Blutalkaleszenz. Wir selbst ermittelten bel zwei weiteren 
schweren Patientinnen mit Careinoma uter i  nur normale Werte. 
Und zwar betrugen die betreffenden Werte bel der 
1. Patientin: CH ---- 0,271 X 10 -7 und COH ---- 9,45 X 10-7, 
2. ,, CH = 0,312 • 10 -7 und COH = 8,2 X 10 -7. 
Dass natiirlich bei moribunden Carcinomkranken abnorm niedrige 
Blutallmleszenzwerte vorkommen kSnnen, bezweifeln wir keineswegs, 
es ist aber dann die Erniedrigung nieht dem Carcinom an sieh, sondern 
dem agonalen Zustand zuzuschreiben. 
Klinisch war der Fall 7 der Tabelle 15 dadurch ausgezeichnet, dass 
Patient das typische Bild eines hepat isehen Komas darbot. Er war 
ganz bewusstlos, delirierte, blieb ira iibrigen aber im Bett liegen und 
musste gefiittert werden. Die Alkaleszenz seines Blutes war ebenfalls 
stark pathologisch erhSht, aber nicht mehr als z. B. bei Fall 6, welcher 
kein hepatisches Koma zeigte. Es ist deswegen sofort ohne weiteres 
klar, dass die hohe Blutalkaleszenz icht die Ursaehe des Koma bel dem 
Patienten gewesen sein kann. 
Von den in der Tabelle angefiihrten F~llen von Ieterus catarrhalis 
1) Zeitschr. f klin. Med. Bd. 30, S, 317. 1896. 
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war die Blutalkaleszenz bel den ersten 3 (Fall 11, 12 und 13) normal, 
wahrend bei dem 4, (14) eine deutliche ErhShung nachgewiesen wurde. 
A priori l~sst sich denken, dass die Blutalkaleszenz bel Icterus catarrhalis 
dadurch vielleieht ge~ndert wiirde, dass durch d” Fehlen der Galle 
im Darm dis Darmverdauung und besonders die des Ferres und die Resor- 
ption der Nahrungsstoffe notleidet. Andererseits diirfte die ~'unktion des 
Leberparenchyms infolge der Gallenstauung vielfaeh behindert sein, 
was eine Beeintr~chtigung der Harnstoffsynthese unter Umst~nden 
zut Folg• haben kSnnte. Auch der Ubertritt von Galle in das Blut wird 
eine geringe Alkaleszenzversehiebung gelegentlich vielleicht herbei- 
zufiihren imstande sein. 
In der Literatur herrsehen in diesen Fragen diœ versehiedensten 
Meinungen. Simnitzki  und Rados lawow fanden beim Icterus eine 
Verminderung der Blutalkaleszenz; v. Jakseh  (1. c.) dagegen konsta- 
tiertœ beim reinen Stauungsicterus keine Xnderung der Blutalkaleszenz, 
dagegen fand Brandenburg  1) titrimetrisch in 2 F/~llen von Icterus 
catarrhalis eineErhShung der Blutalkaleszenz und fasst dieselbe als Aus- 
druck der beim Icterus vorhandenen Bluteindickung auf. 
Auf Grund unserer Untersuchungen steht fest, dass bel I c tœ 
catarrhal is  keine Verr ingerung der B luta lka leszenz ,  ira 
Gegentei l  eher gelegentl ich einmal eine ErhShung besteht ,  
Und ira letzten Falle d'drfte es sich, unserer Auffassung nach, wenn 
kœ anderer Grund fiir die AlkaleszenzerhShung vorliegt, um eine 
gleichzeitig mit dem Icterus vorhandene sekundgre Sch~digung der 
Leberfunktion handeln. 
Die B lu ta lka leszenz  bei E rk rankungen des Blutes.  
v. Jakseh 3) rand titrimetrisch bel der Ani~mie ine Verminderung 
der Blutalkaleszenz und nach Rumpf  a) war diese Vœ um 
so st~rker, ie geringer die Zahl der BlutkSrperehen, der H~moglobin- 
gehalt und das spezifische Gewicht war. Bel perniziSser und sekund~rer 
An› wies Brandenburg  e)ebenfalls eine Herabsetzung der Alkales- 
zenz nach und glaubt, dass sie der Ausdruck der Verdiinnung und Ver- 
armung des Blutes an 9 Bestandteilen sei, da seiner Beobachtung 
nach der'N-Gehalt des Blutes zu gleieher Zeit herabgesetzt war; auch 
bei 1)seudoleuk~mie rand er eine Verminderung der Blutalkaleszenz. 
Bei LeukKmie soll nach Loewy und R iehter  4) info‡ Zugrundegehens 
1) Zeitschr. f klin. Med. Bd. 36, S. 267. 1899. 
2) Zeitschr. f klin. Med. Bd. 13, S. 350. 1888. 
3} Brandenburg, Zeitschr. f klin. Med. Bd. 36, S. 269. 1899. 
4) Deutsche med. Wochenschr. 1895. 33. 
T
a
b
e
lle
 
1
6
. 
0 
O
 
O
0
 
N
r. 
D
a
™
 
d
e
r B
lu
~
- 
e
n
~
n
a
h
m
e
 
1
 
6
. V
I. 
2
 
2
. V
. 
3
 
7
. V
II] 
4
 
5
 
6
 
.7
. V
II 
7
 
3
. V
II] 
8
 
1
. V
. 
2
. V
IL
 
9
 
~
4. IX
. 
1
0
 
7
. V
I. 
1
 
1
5
. V
. 
2
 
2
2
. V
III. 
3
 
2
8
. IV
. 
4
 
2
8
. IV. 
5
 
6
 
3
. V
III. 
7
 
3
. V
III. 
8
 
2
0
. V
III. 
9
 
2
0
. V
III. 
1
0
 
5
. V
III. 
1
1
 
3
. V
III. 
1
2
 
2
1
. V
III. 
P
a
t, ien
t, G
e
sch
le
ch
™
 
A
lle
r 
S
c
h
., m
i~
n
n
l., 
4
6
 Ja
h
re
 
J., 
P
., 
,, 
3
1
 
,, 
S
e
h
., 
,, 
4
8
 
,, 
E
., 
w
e
ib
l., 1
8
 
,, 
K
., 
m
iin
n
l., 45
 
,, 
D
., 
,, 
2
0
 
,, 
S
., 
,, 
2
4
 
,, 
d
e
rse
lb
e
 
S
c
h
., m
~
n
n
l. 
N
., 
,, 
5
1
 Ja
h
re
 
D
ia
g
n
o
se
 
P
e
rn
iziS
se
 
A
n
iim
ie
. 
S
e
k
u
n
d
~
re
 
g
ra
v
e
 
A
n
i~
m
ie
 
P
o
ly
c
y
th
~
m
ie
 
C
h
lo
ro
se
 
P
se
u
d
o
le
u
k~
tm
ie
 
G
ra
n
u
lo
m
a
to
sis 
ly
m
p
h
o
g
la
n
d
u
la
ru
m
 
L
y
m
p
h
a
t. Le
u
k
iim
ie
 
,87 
M
y
e
Io
g
e
n
e
 Le
u
ki~
m
ie
 
C
H
 
d
e
s Blu
tse
ru
m
s 
0
,6
0
2
 X 1
0
 -7
 
0
,4
9
7
 X 1
0
 -7
 
0
,3
2
4
 X 1
0
 -7
 
0
,1
6
1
 • 
1
0
 -7
 
0
,3
6
7
 • 
1
0
 -: 
0
,4
9
5
 • 
1
0
 -7
 
0
,3
0
1
 X 1
0
 -7
 
0
,2
4
5
 • 
1
0
 -7
 
0
,4
3
6
 X 1
0
 -7
 
0
,3
5
4
 X 1
0
 -7
 
0
,4
4
9
 X 1
0
 -7
 
C
O
H
 
d
e
s Blu
tse
ru
m
s 
4
,2
5
 • 
1
0
 -7
 
5
,1
5
 X
 1
0
 -7
 
7
,9
 X
 1
0
 -7
 
1
5
,9
 X
 1
0
 -7
 
6
,9
6
7
 • 
1
0
 -7
 
5
,1
7
 X
 1
0
 -~
 
8
,5
3
 X
 1
0
 -7
 
1
0
,4
5
 • 1
0
 -7
 
5
,9
5
 X 1
0
 -7
 
7
,2
4
 • 
1
0
 -7
 
5
,6
8
 • 1
0
- 7
 
B
e
m
e
rk
u
n
g
e
n
 
3
5
 P
ro
z. H
b
., 1
1
8
0
0
0
0
 
r. B
lu
tk
S
rp
., t 2
4
. V
I. 
N
a
c
h
 H
~
m
a
ie
m
e
sis 
; 2
5
 P
ro
z. H
b
., 1
2
4
0
0
0
0
 
ro
te
 B
lu
tk
. 
1
3
 0
0
0
 00
0
 ro
te
 B
lu
tk
. 
6
5
 P
ro
z. H
b
. 
Z
e
i~
w
e
ilig
 au
sse
rd
e
m
 
A
n
fi~
lle
 vo
n
 G
ie
h
t. 
F
ie
b
e
r bis 3
9
~
 I 
1
2
. IX
. 
S
e
it 1
8
9
 Ja
h
re
n
 A
n
sc
h
w
e
llu
n
g
 
d
e
r D
riise
n
. 
Z
u
sta
n
d
 
rie
l sch
le
ch
~
e
r 
a
ls a
ra
 I.V
., ~
 2
6
.V
II. 
S
e
i* 2
 Ja
h
re
n
 kra
n
k
, t 
1
0
. V
I. 
G
., 
m
~
n
n
l., 
3
9
 Ja
h
re
 
F
., 
,, 
5
6
 
,, 
d
e
rse
lb
e
 
W
., 
m
~
n
n
l.,6
3
 ,, 
H
., 
w
e
ib
l. 5
3
 
,, 
F
., 
m
~
n
n
l., 
5
2
 
,, 
S
ch
., 
,, 
2
5
 
,, 
J., 
,, 
6
5
 
,, 
S
., 
,, 
2
2
 
,, 
P
., 
,, 
3
2
 
,, 
P
r., w
e
ib
l., 3
7
 
,, 
D
 .... 
1
8
 
,, 
S
p
., 
,, 
4
2
 
,, 
A
r~
h
ri~
. uric
a
 
A
rth
rit. u
rie
a
 
A
rte
rio
sk
le
ro
se
 
.+
,, 
A
rth
rit. u
rie
a
 
A
d
ip
o
sita
s 
D
ia
b
e
te
s 
in
sip
id
u
s 
S
ko
rb
u
~
 
P
u
rp
u
ra
 rh
e
u
m
. 
A
n
g
io
m
a
to
sis 
m
ilia
ris 
M
o
rb
. B
a
se
d
o
w
. 
S
ta
r. ly
m
p
h
a
tie
. 
M
o
rb
. A
d
d
iso
n
 
T
a
b
e
l]e
 
1
7
. 
0
,4
0
9
 • 
1
0
 -7
 
0
,1
3
4
 • 
1
0
 --7
 
0
,2
4
4
 • 
1
0
 -7
 
0
,2
2
8
 X 
1
0
 -7
 
0
,2
4
6
 X 
1
0
 -7
 
0
,2
4
1
 • 
1
0
 -7
 
0
,2
8
1
 X 1
0
 -7
 
0
,0
7
1
 • 
1
0
 -7
 
0
,1
3
8
 X 1
0
 -7
 
0
,1
6
5
 • 
1
0
 -7
 
0
,2
2
4
 • 1
0
 -7
 
0
,0
9
2
9
 X 1
0
 -7
 
0
,1
8
2
 X 
1
0
 -7
 
6
,2
5
 • 1
0
 -7
 
1
9
,1
 X
 1
0
 -7
 
1
0
,5
 •
 
1
0
 -7
 
1
1
,2
2
 • 
1
0
 -~
 
1
0
,4
3
 • 1
0
 -7
 
1
0
,6
3
8
 • 
1
0
 -7
 
1
4
,1
 •
 
1
0
 -7
 
3
6
,5
 •
 
1
0
 -7
 
1
8
,5
 •
 1
0
 -7
 
1
5
,4
 •
 
1
0
 -7
 
1
1
,4
 •
 
1
0
 -7
 
2
7
,5
 X
 
1
0
 -7
 
1
4
,1
 •
 
1
0
 -7
 
B
lu
te
n
tn
a
h
m
e
 
w
ith
re
n
d
 ein
e
s An
fa
lls in
 d
e
r 
g
ro
sse
n
 Ze
h
e
. 
H
a
~
te
 Le
b
e
r, Po
ta
~
o
r. 
B
lu
te
n
tm
a
h
m
e
 
n
a
e
h
 de
m
 G
ic
h
ta
n
fa
l] 
(5
 T
a
g
e
 
sp
i~
te
r). 
B
lu
te
n
~
n
a
h
m
e
 
ira
 G
ich
~
a
n
9
 
K
S
rp
e
rg
e
w
ic
h
t 
1
1
1
,4
 kg
. 
K
ra
n
k
h
e
i~
 be
ste
h
~
 
se
it 1
1
 Ja
h
re
n
. 
S
c
h
w
e
re
 Erk
ra
n
k
u
n
g
 be
s™
 
se
it 3
0
. V
III. 
A
ra
 7
. IX
. 
g
e
h
e
ilt en
tla
sse
n
. 
A
n
a
 26
. V
IL
 e
rk
ra
n
k
t (sch
w
e
r) 
; a
ra
 16
. V
III. 
a
u
s d
e
m
 K
ra
n
k
e
n
h
a
u
s 
e
n
tla
sse
n
. 
A
G
ro
p
h
ie
 de
r S
c
h
w
e
issd
riise
n
 
d
e
r H
a
u
t, de
s- 
w
e
g
e
n
 la
b
ile
 K
6
rp
e
rte
m
p
e
ra
tu
re
n
. 
t 4
. X
. n
a
c
h
 O
p
e
ra
tio
n
 
t 
1
5
. V
III. 
n
a
e
h
 O
p
e
ra
tio
n
. 
T
y
p
isc
h
e
s Kra
n
k
h
e
itsb
ild
. 
Experimentelle Untersuchungen tiber den Grad der Blutalkaleszenz. 681 
von Leukocyten eine erhShte Blutalkaleszenz bestehen, jedoch wider- 
spraeh dem Carol). 
Aus der Tabelle 16 ist ersichtlich, dass bel all den aufgefiihrten Blut- 
krankheiten mit Ausnahme des Falles 1 von perniziSser An~imie und des 
Falles 4 von Polyeyths die Alkaleszenzwerte d s Blutes sieh inner- 
halb der Norm bewegen. Bel dem genannten Fall von perniziSser 
An~imie war die Alkaleszenz ein wenig verringert gegeniiber der Norm 
und der Patient starb sehr bald an der betreffenden Krankheit. Bei dem 
anderen Fall von perniziSser An› war die Alkaleszenz des Blutes 
aueh verhs163 niedrig, aber noch innerhalb der Norm. Es scheint 
also, dass diese schweren Aniimien eine Neigung zut Alkaleszenz- 
verminderung des Blutes haben, so dass abnorm niedrige Alkales- 
zenzwerte ab und zu bel der Krankheit angetroffen werden. Jedoeh ist 
die Alkaleszenzerniedrigung hierlange nieht so gross als beim Diabetes 
mellitus. 
Ein entgegengesetztes V rhalten zeigt die Alkaleszenz des Blutes 
bei dem Falle von Polycythiimie, wo der Wert derselben ein wenig iiber 
der Norm liegt. Auf den ersten Blick ist es etwas verwunderlich, dass 
bel diesem Patienten ein so hoher Alkaleszenzwert gefunden wurde, 
da er eine deutliche yanotische Gesiehtsfarbe und auch sonst klinische 
Anzeichen von Kohlenss im Blut und Gewebe bot. Da 
der Patient aber eine harte und vergrSsserte L ber besass, so ist es nieht 
ausgeschlossen, dass die Ursache fiir den hohen Alkaleszenzwert viel- 
leieht in einer verschlechterten Leberfunktion zu suehen ist. 
Bel den iibrigen in der Tabelle verzeichneten Krankheiten, also 
bei Pseudoleuki~mie, lymphatischer und myelogener Leuki~mie, Chlo- 
rose, bewegten sich die Werte fiir die Blutalkaleszenz vSllig in den 
Grenzen des Normalen. Hervorheben mSehte ich noch, dass bel der 
lymphatischen Leuks (Nr. 8) die zweite Untersuehung des Blutes 
einen geringeren Alkaleszenzwert aufwies als die erste. Dabei war der 
Allgemeinzustand des Patienten bel der zweiten Untersuehung riel 
schlechter, so dass er bald darauf starb. Es w~re deshalb denkbar, 
dass die Erniedrigung der Blutalkaleszenz ur darauf beruht, dass sie 
gegen Ende des Lebens iiberhaupt bel allen Erkrankungen iedriger 
wird. Es ws demnaeh die Erniedrigung bel dem Patienten icht 
auf Kosten der lymphatischen Leuks als soleher zu setzen (vgl. auch 
Fall 1 derselben Tabelle). 
1) Zeitschr. f klin. Med. Bd. 30, S. 335. 
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Die B lu ta lka leszenz  bel Stof fweehse l -  und anderen 
Erkrankungen.  
Grosses Interesse beanspruchen die Alkaleszenzuntersuchungen 
bei der Gieht, bei wœ Garrod, E. Pfei f fer u. a. das Ausfallen der 
Urate durch eine Abnahme der Blutalkaleszenz erkl~ren wollten. K1 e m- 
perer konnte jedoch schon gasometriseh, Magnus Levy i) titrimetrisch 
keine erhebliche Abweichung der Blutalkaleszenz vom Normalen fest- 
stellen. Bel 3 von uns untersuehten Gichtkranken (Tabelle 17, Fall 1--3) 
konnten wir mittelst unserer elektrometrischen Methode b ine  Er- 
ni e dr i g u n g der Blutalkaleszenz im Gichtanfall konstatieren, ira Fall 2 
sogar eine erhShte Alkaleszenz. Der erhShte Wert ist unserer Meinung 
nach auf eine Funktionsuntiiehtigkeit der Leber zuriickzufiihren, da 
dieselbe bei dem Patienten hart, etwas vergrSssert war und ausserdem 
starkes Potatorium vorlag. Bei Fall 3 fanden wir in der anfallfreien 
Zeit ungef~hr denselben Blutalkaleszenzwert als im Anfall. 
Da bei der Gicht so unterschiedliche W rte der Blutalkaleszenz vor- 
kommen, dieselben aber niema]s o tief weder ira Gichtanfall noch in 
der anfallsfreien Zeit als bei anderen Krankheiten, bel welchen es nicht 
zu einer Ablagerung von harnsauren Salzen kommt, heruntergehen, so 
ist der Schluss nur bereehtigt, dass der Giehtanfal l ,  d. h. die Aus- 
scheidung der Urate im KSrper i iberhaupt n ieht  von der 
al lgemeinen Alkaleszenz des Blutes abh~ngig ist. Es wiirden 
auf Grund unserer Untersuchungen demnach diejenigen Theorien bei 
der Gieht mehrWahrschœ fier sich haben, welche nicht mit œ 
Alkaleszenzver~nderung, sondern mit andersartigenVerinderungen des 
Blutes und der KSrperfliissigkeiten rechnen, oder aber mehr auf lokale 
abnorme Verh~ltnisse Bezug nehmen. Der Harnsiuregehalt des Blutes 
ist bei Gicht natfirlich im Blute stets vermehrt, dieselbe kreist jedoch 
nach der allgemeinen Auffassung a]s neutrales Salz. 
Bei der Fettsucht, bel welcher Burmin i) mittelst Titration eine 
verminderte Blutalkaleszenz gefunden hatte, bei Diabetes insipidus, 
Addisonscher Erkrankung wurden, wie aus der Tabelle 17 ersiehtlich, 
von uns normale Alkaleszenzwerte des Blutes ermittelt. Bei einem 
Falle von Skorbut wurde eine normale, bel dem anderen eine betr~chtlich 
erhShte Blutalkaleszenz festgestellt. Auch ein Fall von Purpura rheu- 
matica zeigte einen erhShten Wert. Eine Erkl~rung fiir die ErhShung 
der Alkaleszœ des Blutes bei diesen Erkrankungen ist vorlKufig nicht 
zu geben, vielleieht ist ste durch eine latente Lebererkrankung bedingt. 
1) Li~era~ur bei v. Noorden, Die Gich~ in v. Noordens Handbuch der Pa- 
thologie des Stoifwechsels. Bd. 2, S. 169. 
1) Zeitschr. f klin. Med. Bd. 39, S. 365. 1900. 
Experimentelle Untersuchungen fiber den Grad der Blutalkaleszenz. 683 
Ein Patient mit Angiomatosis miliaris, bei dem ausserdem noch eine 
vSllige Atrophie der Schweissdriisen der Haut bestand, und der infolge- 
dessen Anzeichen einer ganz ungenfigenden physikalischen W~rme- 
regulation auiwies, zeigte ine ganz geringe ErhShung der Blutalkaleszenz. 
9 Ganz unklar ist die Ursache der ErhShung der Blutalkaleszenz 
bei der einen Basedowkranken (Fall 11), wi~hrend bei der anderen Kran. 
ken normale Bluta]kaleszenzwerte gefunden wurden. 
